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1
P A R T E  I 
REVISION DEL TEMA
C A P I T U L O  I
PERSPECTIVAS HISTORICAS DE LA HIPERTENSION ARTERIAL 
CLA6IFICACI0N SEGUN ETIOLOGIA
La hipertensiôn arterial constituye en la actuali—  
dad uno de los capltulos m&s iilteresantes en la patologia car—  
dio-vascular, por dos importantes aspectos, uno la morbilidad y 
otro la mortalidad a^que conducen sus complicaciones. Se puede 
considerar el factor de riesgo de mayor importanoia dentro de - 
los mismos y estd considerada como una de las plagas de nuestro 
tiempo. (13
Es sorprendente sin embargo, que sus antecedentss - 
que tienen bases muy antiguas, solo estô en la mente del môdico 
apenas hace un siglo; y no solo eso, sino que la introduce iôn - 
del propio concepto como entidad nosolôgica tuviera lugar en es­
te siglo y la posibilidad de sus conocimientos fisiopatologicos 
y terapedticos se consiguieran en estes illtimos ve intic inc o —
aüos.
la.- La etapa pretensional.
Podemos asi^ar este nombre a la epoca anterior, aï 
conocimiento de que existiera una tensiôn arterial medible. Se 
conocia que la sangre circulaba con cierta fuerza y sin que se 
liegara a un significado complete sobre lo que era la tensiôn - 
arterial, se mantenia una cierta relaciôn con algunos hechos.
Uno de elles, fue el estudio del pulso y sus varie- 
dades. Otro la doctrina de los temperamentos y dos fundamenta—  
les y môs directes como eran la clinica, con la demostraciôn de 
la apople jia y la terapeiitica, con el use y abuse de la s an- - 
gria.
Las manifestaciones sobre el estudio de la doctrinà 
de los temperamentos hace su referencia ya en la antigua medici 
na griega, en la obra hipocrôtica, que data de casi dos milenics 
y medio en sus famosos "Aforismos". En elles raanifiosta como la 
apoplejia sucede desde los cuarenta a los sesenta anos en el bon
bre y siguiendo la doctrina humoral indica que el temperamento 
que con mayor frecuencia se afecta es el melancolico o atabilia 
rio por aglomeracl6n de los humores, se relaciona con la pleto- 
ra. (2)
Llama la atencidn sobre un dato clinico de observa- 
cidn y con rigor y exactitud, cuando al hablar de los me lane o- 
licos manifiesta: "Si la lengua se queda sin movimiento de re­
pente o alguna otra parte del cuerpo se paraliza, es un sintoma 
atabiliario". (2).
La sangria tiene un lugar importante en la terapeü- 
tica. Se piensa en ella hasta de una forma preventiva para - 
aquellos hombres robustos que se ocupan en ejercicios violentes. 
Es curioso con que perfecciôn de ideas se mantiene la tem&tica: 
las enfermedades que proceden de replecciôn se curan por medio 
de evaouaciones ; las que nacen de evacuaciôn por el de replec- 
ciôn. A veces llegan a temas e ideas mds concrètes: "En los do- 
lores de la parte posterior de la cabeza es buena la sangria de 
la vena recta de la frente". (3,4)
Desde Hipocrates a Galeno las ideas sobre la doc—  
trina Humoral dominan el concepto sobre la enfermedad. La expl^ 
caciôn dé todas ellas residia en las detecciones de los cuatro 
Humore8.
No obstante la maxima relaciôn se encuentra en el 
estudio de los puisos sin que exista ninguna referencia a la - 
presiôn "per se". Uno de los grandes estudiosos de esta doctr^ 
na fuô el espaHol que ejerciô en Antequera, Francisco Solano - 
de Luque (1.684 - 1.738) quien ha quedado con el nombre de - 
"el pulsista" escribiendo un libro "Lapis lydos apollinis" ba- 
sandose en grandes observaciones personales y que tuvo gran - 
influencia por su difusiôn europea. (5)« En Ô1 se analizan las
diversas formas del puleo con bastante calidad.
Con el renaclmlento aparece un nuevo camino por - 
cambioa de metodos que nos van a marcar tres line as imp or tan—  
tes en los progresos sobre las ideas de la circulaciôn sangui- 
nea:
a.- Los trabajos de Colombo, Cesalpino y Servet, - 
(6) que demuestran el mejor conocimiento de los mecanismos de 
la circulacidn, a mediados del siglo XVI y los de Harvey y Mal 
pighi en la centuria siguiente (2).
TMo de los puntos b&sicos es el conocimiento del - 
mecanismo concrete de la circulacidn sanguinea en el organis—  
mo, que no llega hasta su descri pci ôn por William Harvey en - 
1.628 en uno de los diez libfos m&s importantes de la historia 
de la medicina "Exercitati anatomica de motu et sanguinis in - 
animalibus", impreso en Frankfurt (?)•
Otro descubrimiento importante corre de manos de - 
Marcelo Malpighi, con el descubrimiento de los capilares (8).
En la centuria siguiente, el abate italiano Lazare 
Espallanzani, logra comprobar visualmente en embriones de po­
lio el recorrido de la sangre y sus estudios a cerca de la - 
elasticidad de la pared de las arterias y la velocidad con que 
corre la sangre en las mismas (9)»
b.- La influencia en la medicina del cambio de —  
punto de vista de la flsica, con la introducciôn de tôcnicas 
précisas y la mentalizaciôn para utilizarlas y sacarlas prove- 
cho.
Este deseurrollo del pensamiento de la flsica que 
tendrô sus nombres culminantes en Galileo y Newton, ya que el
primero ideé y ore6 un instrumente para medir un pulso y un dis 
cipulo suyo Torricelli, encontrô por primera vez el modo de - 
medir instiimentalmente la presiôn del aire mediante un apara-
to de mercuric, tôcnica que despuôs utilizarian los fisiolo--
gos. (10)
Este desarrollo de la flsica dard pie a la crea- 
ciôn de una doctrina de muy amplia repercusiôn, la iatroflsi- 
ca o iatromecanica. Esta, junto a la iatroquimica llenaron una 
etapa aunque corta, de muy densa influencia en la historia de 
la medicina*
tftia figura de gran relieve fuô Giovanni Alfonso - 
Borelli: ademôs de estudiar el movimiento de los seres vivos 
con mayor dedicaciôn a los musculos del esqueleto, estudio tarn 
hiôn la circulaciôn desde un punto de vista hidrodinamico con- 
siderando al corazôn como un pistôn y calculando la fuerza que 
desarrollaba. (11)
Otra figura a tener en cuenta por lo que aqul nos 
interesa fue Santorio ideador de nuevos instrumentes, sobre - 
todo de uno llamado "pulsilogio", que permitia valorar las - 
irre^laridades y alteraciones del pulso. ( 12)
Ya en el siglo XVIII figuran, las primeras nocio- 
nes objetivas sobre el control de la actividad cardio-circu—  
latoria de origen nervioso, sobre todo la disminuciôn del —  
ritmo cardiaco por la acciôn del vago que diô lugar al concep­
to de "encantamiento del corazôn" en los trabajos de Luigi - 
Galvani.
c.- Las observaciones clinicas de interes que 11a- 
maron la atenciôn junto a las lesiones del cadaver, en una pa­
labra, el inicio del desarrollo anatomoclinico que darô su —  
fruto en el siglo XIX.
Tambien es en el siglo XVIII, cuando los môdicos - 
italianos, Lancisi y Albertini, iniciando el môtodo anatomocl^ 
nico estudiaron detalladamente las enfermedades card i ovascula- 
res. Se deben destacar asimismo los estudios del Thomas Willis 
descubridor de la distribuciôn vascular, (pollgono qüe lleva - 
su nombre) en la base del cerebro permitiendo un mejor conoci­
miento de los aneurismas y a posteriori de la circulaciôn cere^  
bral, (2)
No podemos terminar esta etapa pretensional sin - 
destacar la figura de Newton, cuando anteriormente le citô por 
considerarlo el cerebro que propiciô la formaciôn de un ômbien­
te favorable al estudio de su pais. Agi mismo a la trascenden- 
cia que se asiate juste a posteriori o casi contemporaneos del 
descubrimiento de Stephen Hales, al cambio de conciencia que - 
transforma el simple hallazgo de la autopsia al hecho correla­
tive entre el padecimiento de la vida y las lesiones encontra­
des en la investigaciôn postmortel, para finalmehte llegar a 
la obra magna de Morgagni, impulser màximo del desarrollo de —  
una anatomie patolôgica modems. (2)
La demostraciôn concrets de que la sangre circula 
a una cierta presiôn y la introduce iôn de una tôcnica que per- 
mitiera medirla cuantitativamente se debe a un clôrigo britô- 
nico que ejercia su ministerio en una parro^uia cercana a Lon­
dres, Stephen Hales, que naciô en 1.677» (2)
Ademôs de trabajos sobre temas de fisiologia vege­
tal, lo que nos importa destacar y considerar son los estudios 
en relaciôn con la circulaciôn de la sangre, convirtiendole en 
uno de los pioneros de la historia de la fisiologia. A Ô1 se 
debe el primer conocimiento objetivo y mensurable de que la - 
sagre circula por el interior de las arterias a una cierta —  
presiôn. (13)
Desde los trabajos de Harvey, hace m&B de un elglo 
se puede considerar la aportacldn mds importante dentro de la 
fisiologfa de la circulacidn, dandole un giro original o una - 
nue va visidn desde un aspecto din^ Lmico del process. ^
8ua experimentos consisten en conectar directamen- 
te un vaso del cue Ils de un caballo (la carotida) a un tubo de 
vidrio y medir la altura a que llega la sangre en el interior 
del tubo. Se le puede considerar por los estudios complejos en 
caballos, vacas, ovejas, perros etc..., estudiando la frecuen- 
cia del pulso la cantidad de sangre impulsada por el corazdn, - 
la presidn, la resistencia de las paredes etc..., como uns de - 
los fundadores de la hemodinamica. (13)
Tenemos que considerar que la obra de Stephen Ha­
ies, ocupa por derecho propio, un lugar principal en el estudio 
de la fisiologia y patologia de la presidn arterial. A partir - 
de 1*733 se sabe que la fuerza con que corre la sangre dentro - 
de las arterias puede médirse de modo objetivo. Deberfa pasar - 
mds de un siglo para que este invente pudiera ser de utilidad - 
prâctica en los enfermes.
Ib.- Los laboratories de fisiologia.
En la primera mitad del siglo XIX, se realiza el - 
paso siguiente al estudio y conocimiento relacionado con la pr^ 
sidn arterial. Lestacan dos grandes grupos: La escuela francesa 
capitaneada por Magendie, y la escuela alemana con Cari Ludwig. 
(14)
La obra cumbre y el desarrollo extraordinario de la 
fisiologia en el siglo XIX en Francia acaece con la obra de - 
Claude Bernard. Las bases para la obra fueron colocadas en gran 
parte por François Magendie, quien realizd una labor de pionero 
junte a Legallois y Poiseuille. (15)
Otro miembro destacado de la escuela de fisiologia 
francesa fud Jules Jean Cesar Le gallois, su aportacidn mâs desta 
cada en este campo estd en intenter establecer las relaciones 
existantes de ^ependencia entre la actividad del corazdn y los 
mecanismos de control de origen neurologico. Con ello sentaba - 
una de las bases de la teoria neurogena de la actividad cardia- 
ca, que durante largo tiempo se ha opuesto como en una espeoie 
de dualismo a la doctrina miogena. (l6)
Tambidn perteneciente a la escuela francesa se en—  
cuentra Jean Marie Leonard Poiseuille, parisino al que se le - 
debe reconocer ser el instruments o eslabdn de unidn entre las 
obras de Hales y Ludwig* Se le puede considerar tambidn como - 
un pionero de la hemodinamica. Intents sustituir el tubo de —  
Hales por un manometro de mercurio. (2)
La modificacidn del primitive artilugio de Hales - 
marca un camino. Se le denomind "hemodinamometro", que consis- 
tia en tubo de plo'mo con carbonato potdsico para impedir la - 
coagulacidn de la sangre4 Mediante su aparato cordgid demos—  
trar las relaciones entre la presidn de la sangre y el ritmo - 
respirâtoris y cams aquella aumenta durante la espiracidn. Tam- 
bidn puds medir la dilatacidn del diametro de las arterias en 
cada latido.
Pud Poiseuille quien encontrd las relaciones entre 
la velocidad del flujo y la viscosidad el grado de presidn y - 
el drea de seccidn del tubo obtenlendo de esta forma el llama- 
do "coeficiente de viscosidad" y conocids con el nombre de Ley 
de Poiseuille, que se ha revelado como de extraordinaria utili­
dad. Entre otros instrumentes introdujo un models de viscosi- 
metro.
De forma analoga a la de Magendie en Prancia, surgid 
la escuela alemana de fisiologia en la persona de Johannes MÜ-
lier, que ha dejado una hue lia profunda en la historia de la —  
fisiologia. Su libro de texto "Handbuch der Physiologie des - 
Menschen" es uno de los grandes cldsicos de la disciplina. Asf 
como sus trabajos fueron importantes no menos fud su influencia 
personal formando a un gran ndmero de fisiologos que realiza- 
ron despues una importante obra propia. Los estudios acerca de 
la dindmica de la circulacidn de la sangre se desarrollaron - 
principalmente a cargo de los hermanos Emst y Edward We ber y 
la actividad de mucho mayor alcance de Karl Ludwig.
Itoo de los trabajos de mayor idportancia de Emst 
Heinrich Weber sobre la fisiologia de la circulacidn, fud la - 
demostracidn de accidn inhibidora del vago sobré la actividad 
cardiaca. (1.845). (2)
La obra mds interesanté realizada por la escuela - 
alemana de Leipzig se debe a Karl Ludwig, nacido eh I.816. Se 
llegd a decir de dl que fud él mejor profesor de fisiologia - 
que haya existido nunca.
Entre sus breves estudios, uno de los que mayor —  
importancia adquirid es el que dedicd a la presidn de la sangre. 
Su labor fud mds de c read or de escuela y formador de discipu- 
los, que la de escritor de abundant es monografias. Introdujo - 
en 1.874 el quimografo, justo un siglo despuds de que Haies - 
(1.733*) demostrara la fuerza con que corre la sangre por las - 
arterias, entre otros de sus multiples trabajos que son extraor 
dinarios en rnSmero y calidad. (16)
le.- La medida de la presidn de la sangre.
Esta medida se inicia en realidad con el trabajo de 
Stephen Hales. ( 13) Demostrd el hecho y lo hizo mediante un pr£ 
cedimiento sencillo y claro pero no concluyente, ya que la —  
sangre subi a por el tubo conectado a la arteria y se perdia y
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el animal moria desangrado o por anemia aguda.
lb aparato relativamente sencillo, que tiene el - 
mdrito de ser uno de los precursorss de la larga via, es el de 
J. Hérisson en 1.834. En realidad lo que media era la amplitud 
de la onda pulsatil. Consistia en una semiesfera de metal que 
posee en su parte inferior una membrana. La semiesfera contie- 
ne mercurioj en su parte alta sale un tubo capilar y se coloca 
la membrana sobre la arteria radial captando las variaciones - 
que esperimenta el pulso y transmitiendolas al mercurio que - 
asciende por la columna. (17)
El primero que logrd dar una idea util de lo que - 
debia ser un aparato para medir la presidn en el hombre fue el 
aleman Karl von Vierordt, se le conslderd como uno de los que 
contribuyeron con mayor eficacia al desarrollo de la fisiolo­
gia esperlraental modema. (l8)
Tres aspectos fundamentales y heterogeneos llenaron 
su vida: 1® .-El perfeccionamiento de las tdcnicas de registre 
de la actividad de la pared de las arterias Ideando los prime- 
ros esfigmomanometros de use util. 2® .- Los analisis de la - 
sangre porque quizas fud el primer investigador que logrd con- 
tar los corpuscules sanguine os y 3® .- Pud uno de los inicia—  
dores del estudio de la fisiologia infantil con carâcter pro—  
pio.
Quizas el perfeccionador de estes aparatos fud —  
otro f rance s. Mare y cuyo mirito fud el de comprimir una extre- 
midad (y con ella la arteria) y suponer que la presidn necesa- 
ria para comprimirla, impidiendo la transraisidn de la onda del 
pulso era la équivalente de la presidn arterial. (19)
Los primeros modèles de su esfignomanometro se ba­
ser on en la accidn de un resorte. Dho.de los mdritos de Marey
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fud el de no de jar relegado su aparato al laboratorio, aino - 
llevarlo a la ollnlca.
\ Como fruto de sus estudios debemos mencionar sus 
trabajos globales sobfe la circulacidn de la sangre. Tambidn - 
destacd en la descripcidn de las relaciones entre la frecuen—  
cia del latido cardiaco y la tensidn arterial observando que - 
el ritmo se hace mds lento a medida que la presidn sube e in—  
versamente. El hecho se conoce con el nombre de Ley de Marey. 
(19)
Despues de varies modelos de esfigmomanometro con 
diversas peculiaridades liegames al dltimo tercio del siglo - 
XIX en plena epoca victoriana y con el iraperio alemdn como pr^ 
mera potencia en el continente. Es entonces cuando empieza a 
introducirse la medicidn de la presidn arterial como prdc- 
tica mds o menos habitual en exploracidn clinica.
Quizds el primero en realizar la medicidn de la - 
presidn arterial de modo habitual en la clinica fud un mddico 
britdnico de ascendencia hindd, Frederick Akhbar Mahomed, cuya 
vida y obra fueron truncadas precozmente. Estudid la hiperten- 
sidn a travds del prisma de la patologia renal. Es importante 
su observacidn de la hipertensidn en la enfermedad de Bright, 
e incluse en la que entonces se denomind etapa prealbumind- 
rica. (20,21)
En Prancia la introduccidn de esta prdctica en la 
clinica se debe a la conjuncidn Marey-Potain. Este dltimo es - 
una de las grandes figuras de la medicina prdctica francesa - 
del dltimo tercio del siglo XIX, fud jefe de clinica de Boui— 
llaud, llegahdo a la cdtedra de clinica medica, falleciendo en 
Paris en 1.901. (19)
Con los anos se fueron modificando los instrumen-
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tos, hasta lie gar a tma observacidn intere sante, como la que ha 
constituido el estudio del memento en que la pared de la arteria 
comprimida es mdramplia. El metodo fud particularmente valorado 
por el cardiologo francos Michel Victor Pachon (1.867 - 1.938) 
introduciendo un instrumento adecuado y el concepto de oscilo- 
metria (1.909). (22)
Asi mismo los aparatos que utilizaban una columna 
de mercurio (como el primitive dé Herrison en 1.834) se hicieron 
de nuevo utiles por las modificaciones de tipo tdcnico introdu- 
cidas por Heinrich von Recklin^ausen. ( 1.901).
Ib adelanto muy importante se logrd con la intro­
duccidn del empleo del brazalete, por el patologo italiano Sci- 
pione Riva-Rocci (1.867 - 1.937) en el aRo 1.896. (24) La tdo—  
nica se basa en un principle utilized o hoy dla : se coloca un 
brazalete conteniendo aire en el brazo; se insufla hasta conse- 
guir el paso de sangre en la arteria, interrumpiendo al mismo 
tiempo la percepcidn del pulso en la muReca. El brazalete de — 
Riva-Rocci era muy estrecho y solo media 5 cm. Recklinghausen 
introdujo una modificacidn muy util al recomendar un brazalete 
mAs ancho de 10 a 15 cm.
Otra aportacldn importante al estudio de la medi­
cidn de la presidn arterial es la del patologo ruso Korotkoff 
quien introdujo la tdcnica de determlnar la presidn de la san­
gre mediante la auscultacldn. Apuntd asi mismo que los ruidos 
que se percibian permitian conocer el valor de las presiones —  
sistdlicas y diasistdlicas (1.905). (25)
Con estos liltimos adelantos tenemos ya la base de 
los instrumentos que se utilizan hoy en dia en la clinica ha—  
bitualmente. No obstante ante la necesidad de mediciones muy - 
précisas se han introducido nuevas tdcnicas, como las que a - 
continuacidn detallamos*
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— T000080Hometro de Pleach (1.930).
— Manometro plezoelectrico de Lange vin y Gdmez 
(1.933). (27)
' — El basado en prinoipios fotpelectricos de Rein
(1.940). (28)
— El manometro condensador de Hansen y Warburg 
(1.947). (29)
Hasta Hegar a las tdcnicas de esfignomanometria - 
automdtica por mécanismes electronicos. (manometros digitales). 
(30)
Id.- La Hipertensidn Arterial como enfermedad del 
siglo XX.
Pud Thomas Clifford Allbut en 1.915 quien derrumbd 
la doctrina renal seRalando el papel principal del aumento de 
tensidn "per.se" elaborando el concepto de hipertensidn arte—  
rial esencial.
En un principle la patologia de la hipertensidn - 
arterial es considerada desde el punto de vista organico-le- 
sional: cardiopatias de sc ompensadas, arterioesclerosis genera- 
lizadas etc... todo ello debide a las publicaciones de Cohn- 
heim que escribe que las alteraciones de la hipertensidn depen- 
derian de la actividad cardiaca, siendo como dijo MUller el pa- 
trdn de medida de la capacidad funcional del corazdn. Sahli ha- 
bl6 de hipertensidn de estasis y Geisbbck puso de relieve la - 
arteriosclerosis que se acompaRan de fuertes hipertensiones.
En 1.931 publica Volhard, Suter y Pahr su famoso - 
libro sobre la patologia de los rifiones encarandose con el pro- 
blema de la hipertrofia cardiaca en la enfermedad renal y la - 
hipertensidn pasa de efectos a causa, de sintoma en entidad no-
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sologlca. Se tratd de dar con la patogenla de la hipertensidn 
que exibian ciertas enfermedades renales y el resultado final 
fue localizar el origen, en un aumento de las resistencias del 
ahbol vascular perifdrico. La estrechez espastica de la arte—  
riolas y su manifèstacidn mds sensible, la hipertonia séria obra 
de ciertas sustancias près or as que se engendrarian en los riHo- 
nes llegando de esta forma al aislamiento de la renina por Bin- 
gel y Strauss. En 1*937 el sueco Kylin asegura que no es una —  
enfermedad sino solamente un sintoma y postëriormente von Berg- 
mann con su patologia funcional aduce que la estrechez de la - 
seccidn terminal de las vias circulât or las es lo que debe lia—  
marse "enfermedad de la hipertensidn arterial". Por lo tanto - 
hay dos c aminos, el organicista de Kylin o el funcional de von 
Bergmann. (31)
En esta deamantelacidn de la hipertensidn se ha —  
ido despejando del tronco de la hipertensidn arterial esencial 
una serie de formas clinicas bien conocidas: el feocromocitoma 
y la enfermedad de Cushing de origen endocrine, las nefropatias, 
la coartacidn de aorta, las originadas por estenosis arteriales, 
renacen segun su causa y como siempre llegamos a un grupo en - 
las que el e studio mAs minucioso no permits damos ninguna al—
teracidn morfologica o funcional que explique sus cifras ten--
sionales elevadas y llegamos a pesar del desmantelamiento a - 
que la hipertensidn arterial esencial sigue en pie ; aunque en - ‘ 
la actualidad él perimetro se encuentra reducido.
Epidemiologia de la hipertensidn arterial
La enfermedad hipertensiva como tal en el moments 
actual, hay que considerar la como una enfermedad que créa un 
problema sanitario de masas. tbo de los principales logros de 
la epidemiologia cardiovascular en estos ültimos aRos es la - 
acumulaoidn de datos sobre poblaciones. La hipertensidn es una 
afeccidn de las mAs frecuentes e importantes que producen mor-
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bllidad, incapacldad y muerte prematura en nuestra poblacidn - 
adulta. Dates recogldos en una muestra elegida al azar en los - 
E.6.U.U. entre la poblacldn adulta y en edades comprendldas en 
tre dleciocho y se tenta y nueve aflos, indica que alrededor del 
15^ de los blancos y el 28?^  de los negros presentan hlperten— - 
sidn arterial, en los criterios de la Organizacidn Mundial de - 
la Salud (sistolica 160 mm. de Hg. y/o diastolica 95 mm. de - 
Hg. )• Lo que supondria que de veinte a veinticinco millones de 
americanes presentan hipertensidn arterial y aproximadamente - 
doble ndmero de negros que de blancos.
En nuestro pais el ndmero de hipertensos existente 
no estA determinado por un e studio lo suf ic ientemente ampli o y 
detenido, pero .llegamos a la aproxiraacidn de cinco millones de 
personas. (32). Esta cifra nos da idea de la enorme importan­
cia que supone por la cantidad tan elevada de personas que la - 
padecen, ya que si pensâmes en que estos enfermes s in tratar - 
disminuyen su vida en diez aRos por lo elevado e importante de 
sus complicaciones, creo que debemos paramos a meditar sobre 
el asunto.
No hay que pensar que es una enfermedad que solo - 
ataca a las personas de edad avanzada sino tambien a los jdve- 
nés y a los adult os de edad media, ascendiendo la incidencia - 
bmscamente con la edad.
La hipertensidn ha évolueionado sobre todo en estos 
veinte dltimos aRos de una manera tan alarmante, que se la pue­
de considerar en el campo de la salud como una endemia que —  
afecta a millones de seres. (33)
Es un hecho alarmante pensar que en el mundo la - 
cuarta parte de los seres que lo habitan de mAs de cincuenta - 
aRos es hipertenso. Hunt, prestigioso hipertensista, llega adn 
a mAs, aclara que una de cada seis personas de mAs de treinta
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afios lo 08 tambien y en una de cada ocho personas de mAs de - 
dieciseis la padecen. (33)
En lineas générales podemos aseverar y estimar que 
el 209^  de la poblacidn adulta sufre hipertensidn.
Pareson notifies que un hombre de cuarenta y cinco
aRos con hipertensidn de 150/100 disminuye su esperahza de vida
en once aRos con relacidn a la de una persona normotensa y con 
relacidn à los aRos de vida de un hipertenso t rat ado correota- 
mente, es identida a la de un individus normotenso.
Para no alargar mAs este punto y sabiendo la impor­
tancia y relevancia en la epidemiologia de otros datos como son
la dieta, el sexo etc... vamos a enunciar los trabajos mAs im­
portantes realizados en estos ültimos afios y que haria intermi­
nable el desarrollo de los mismos.
Quizas el mAs estenso de estos estudios epidemiolo­
gic os fud el "Estudio sobre la coraplexidn y la presidn arte­
rial" efectuado por la Society of Actuaries de Chicago en 1.959 
que abarca los datos hallados en cerca de cuatro millones de - 
hombres y mujeres estudiados durante un periodo de veinte aRos; 
tambien debemos citar el efectuado en 1.958 a mil seiscientos — 
hombre s de cuarenta a cincuenta y nueve aRos de edad. (34) Otro 
de los estudios epidemioldgicos que demostraron la correlacidn 
entré la elevacidn de la presidn arterial y el aumento de la - 
morbilidad fue el conocido estudio de Framingham en el que se 
estudiaron a mAs de cinco mil personas de Massachusetts, hombres 
y mujeres de treinta a sesenta y dos aRos de edad. Este estudio 
demostrd tambien el papel dé la hipertensidn como frecuente y 
activo precursos del infarto cerebral aterotrombdtico y como — - 
coadyuvante importante de los accidentes cerebrovasculares en 
general. (35, 36, 37, 38). Por ültimo, Paul presentd hace unos 
aRos los resultad08 acumulados de seis estudios epidemiologicos
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direct08. (39)
La Hipertensidn como factor de riesgo.
El concepto de factor de riesgo se establecid cuan- 
do quedd claro que podia preveerse el ataque cardiaco con un - 
grado de probabilidad en individuos clinicamente sanos, a partir 
de variables tales como el colesterol, la presidn afterial y el 
tabaco. Un factor de riesgo es un factor asociado con el desa­
rrollo de la enfermedad. Este concepto no implica necesarlamen­
te que su eliminacidn sea capaz de reducir el riesgo de enfer—  
medad. No obstante existe una relacidn de causa-efecto entre - 
factores de riesgo y enfermedad. (40)
lb estudio sobre la évolueidn de la enfermedad lle- 
vado a cabo durante veinte aRos en la ciudad de Praminghan en - 
Un nümero elevado de individuos, cinco mil doscientos nueve, s£ 
bre su presidn sanguines, nos da el resultado de que esta enfer 
medad trasluce que es el factor de riesgo mAs importante en la 
morbilidad y mortalidad cardiovascular y este riesgo aumenta en 
proporcidn a la elevacidn de la presidn sanguines.
Abordar el problema reflexionando sobre la hiperten 
sidn en cuanto a enfermedad o factor de riesgo nos llevarla muy 
lejos, pero si creemos que en este par de coordenadas se cons—  
tituyen dos perspectivas diferentes desde las que se puede en- 
foc ar el problema. En tdrminos matemAticos diremos que forman . 
entre si una interseccidn de conjuntos con elementos comunes.
Las personas con hipertensidn presentan un mayor — 
riesgo de experimentar problemas cardiovasoulares patologicos -r 
como complicaciones que se ven refiejadas en repercusiones vi£ 
cerales susceptibles de provocar la muerte o reducir la espe- 
ranza de vida. Estas complicaciones son entre otras: encefalo- 
patias, renouropatias, cardiopatias y accidentes cerebrovascu-
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lares.
Desde un punto de vista socioldglco la importancia 
de detectar, prévenir y controlar la hipertensidn estriba pre- 
cisamente en el factor de riesgo que la misma supone. En los — 
adultes jovenes y de edad mediana con hipertensidn, presentan - 
un riesgo notablementè aumentada de morir prematuramente por - 
dichas complicaciones. (32)
Los tdrminos hipertensidn leve y benigna induc en a 
error y a una inapropiada comprensidn del problema por la ao- 
ciedad, mAs entre el pAblico general como entre los profesiona- 
les de la medicina.
En unos estudios recientes sobre esta calidad de pa 
cientes se observd que la mortalidad durante los diez aRos si­
guiente s al ataque cardiaco, incluyéhdo muerte subita fue dos 
veces mAs èlevada en el grupo con la llamada hipertensidn le­
ve (niveles diastolicos de 95/104 mm. Hg) en comparacidn con - 
aquellos que presentaban presiones diastolicas normales. (33)
Al seguir comparando estos enfermos con la pobla- 
cidn normal, la incidencia de enfermedad cardiovascular se de- 
sarrolla cuatro veces mAs, fallo congestive tres veces mAs, —  
enfermedades coronarias supera siete veces la cifra de A.C.V.A. 
y duplica como minime la incidencia de enfermedad arterial pe- 
rifdrica oclusiva. Relacionandolo de forma mAs directs con la 
enfermedad coronaria se ha podido comprobar que alrededor del - 
609& de los cases diagnosticados de infarto de miocardio, exis- 
tia historia clara de hipertensidn. La hipertensidn, no solo ha 
ce mayor el riesgo de aparicidn de infarto de miocardio sino - 
que tambien eleva la mortalidad post-infarto inmediata y a lar­
go plazo e inclusive favorece la incidencia de las grandes —  
complicaciones. (32) Los hipertensos tratados tienen un sig-—  
nificativo descenso de la mortalidad total con relacidn a los
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enfermes que no fueron tratados con tensidn diastolica de 115»
Cuando la hipertensidn coexiste con otros factores 
de riesgo (tabaco, hipercoiesterolêmia etc...) los riesgos se 
suman. Varones observados por primera vez en los que la hiper­
tensidn era el ünico factor de riesgo, experimentaron una tasa 
de mortalidad dos veces mAs elevada durante los siguientes diez 
EÜios que los varones sin factores de riesgo. Cuando se asocid a 
la hipertensidn el habite de fumar o el colesterol elevado, el 
riesgo a morir resultd ser mds que triplicado y cuando se aso­
cid a los dos juntos la mortalidad fue cinco veces mayor. Las 
personas con presidn sanguines elevada y que presenten signes 
de cardiopatia hipertensiva los riesgos de mortalidad y morbi­
lidad son especialmente altos.
SI aumento de mortalidad no constituye el Anico —  
problema siendo este de vital importancia pero tal como los —  
datos demuestran existe una proporcidn muy considerable de ca­
ses de incapacidad a nivel laboral debido a la enfermedad hi­
pertensiva constituyendo un gran costo econdmico para la socie- 
dad. (32)
Para concluir diremos que como factor de riesgo la 
presidn sistolica parece poseer por lo menos tanto valor pre­
dictive como la presidn diastolica en ambos sexes y en todas 
las edades. El trataraiento de la hipertensidn reduce el ries­
go de padecer las complicaciones importantes y solo por esta —  
razdn se debe justificar sin pArdida de tiempo dejar de efec- 
tuar el tratamiento de la hipertensidn arterial.
Factores TJredisponentes o etiologicos.
Estos influyen o bien en la patologia o en el man- 
tenimiento de la hipertensidn, entre ellos encentrâmes los si­
guientes:
20
Sal.(41) Es de todos conocido hechos como que algu- 
nas razas indias amerlcanas, los esqulmales ÿ los 
masal en Africa (2,3) apenas padecen hipertensidn y 
consumen poca sal. Las dietas carentes de sal han 
sugerido que un elevado consume de la misma produ- 
ciria hipertensidn y tambien se ha comprobado sin 
embargo que grandes consumidores de sal no presen— 
tan hipertensidn.
En la térapeutica tê^bidn hemos comprobado la rela­
cidn que pudiera existir entre el sodio y la hiper 
tensidn ante el empleo de diureticos.
Dos parecen ser los mecanismos a travds de los cuâ- 
les el sodio puede inferir sobre la tensidn arte­
rial: uno aumentando las resistencias perifdricas, 
al actuar sobre la pared de las arteriolas ocasio- 
nando hipertensidn vasoconstrictora y dos aumentan­
do el volumen plasmAtico circulante produclendo hi­
pertensidn de volumen.
Son clasicos los trabajos de Tobian y Biuron (44) 
demostrando la mayor cantidad de sodio en las pa­
redes arteriales renales en relacidn con sanos. 
Dicho aumento de las resistencias perifdricas po- 
dria ser debido al aumento de grosor de la pared 
arterial, disrainuyendo su luz y reduciendo la elas 
ticidad parietal. Tambien puede elevar el tono del 
musculo liso arteriolar y estimular su contraccidn. 
Aunque existen varios factures mAs, como facilitar 
la liberacidn de iones, calcio, el aumento de la — 
actividad simpatica y adrenal con el consiguiente 
aumento de liberacidn de catecolaminas. Los traba­
jos de Mendlowitz (45) y Altimamente los de Brun­
ner (46), son los de mayor relevancia en la primera
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cuestldn (47). La relacidn del referido mécanisme - 
sobre el volumen plasmdtico circulante,es senalado 
por Guyton (48) al demostrar como la eliminacidn - 
urinaria de sodiô y agua por los hipertensos es - 
igual a la de los normales, cuando debiera ser ma­
yor y que cabria la posibilidad de que la retencidn 
sodica con el consiguiente aumento de volumen fuera 
sdlo durante la primera etapa de la enfermedad como 
mecanismo inicial o disparador y poster!oimente el 
aumento de Ihs resistencias perifdricas mantendrian 
de forma duradera y estable la hipertensidn.
Potasioî Juega un papel clave como el sodio y mAs 
dlrectamente relacionado con los minerales-corti- 
coides y su disminucidn en sangre; es guia diagnos- 
tica de un tipo de hipertensidn.
Parece ser que intervendria a travds de tres meca­
nismos: 1® regulando la sintesis de aldosterona.
2® participando en la secrecidn de renina. 3® por 
su efecto vasodilatador.
Trabajos expérimentales han demostrado el incremen- 
to de liberacidn de aldosterona al perfundir pota- 
sio y en el hombre son analogos segAn Cannon. El m£ 
canismo ha sido parcialmente descubierto. Stoerk —
(51) ha comprobado una relacidn directa entre la - 
kaliemia y la anchura de la zona glomerulosa y Mu­
ller (52) evidencio una accidn directa del potasio 
sobre la 11-beta y I8 hidroxilasa adrenal. Brow —
(52) en certes de capsulas adrenales ha visto tam­
bien como el potasio produce aumento de la conver- 
sidn del colesterol a pregnenolona asi como aumento 
de la desoxicorticosterona. (52)
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Con relacidn a la renina ya se sabe que los incre­
ment os de la potasemia produoen un descenso de los 
niveles de renina y al reves.
Y por Altimo las investigaciones de Overbeck (53) 
han comprobado la accidn vasodilatadora local so­
bre el arbol vascular. El efecto es inhibido por 
ouabaina y asi mismo ha senalado tambien la atenua- 
cidn de este efecto vasodilatador, en diversas for­
mas de hipertensidn, esencial y renal en el hombre 
y animales de experimentacidn.
Prostaglandinas: Son sustancias ubicuitarias (54) y 
estAn présentes en todas nuestras celulas, siendo 
responsables de unas funciones fisiologicas de una 
diversidad desconcertante. Todo comenzd en 1.935 
cuando von Euler (55) aisla de la prostata y del —  
plasma seminal del hombre y de ciertos animales —  
una sustancia desconpcida y con caracteristicas - 
variables asi como sus acciones, entre las que des- 
taca los efectos hipotensores y estimulantes sobre 
ciertos musculos lisos aislados. Estas prostagland^ 
nas eran acidos grasos no saturados de los atomos 
de carbono . (56) El mismo afio Goldblatt constata 
hechos similares (57) y Bergstrbm y cols, descu- 
bren su estructura (58,59) ya en el afio 1.960, —
aislando alguna de estas moleculas y determinando su 
identidad, fecha que debe considerarse, el comienzo 
del verdadero periodo de investigacidn.
Existen cuatro grupos de PG que se designan con - 
las letras E, P, A, y B segun la composicidn del - 
anillo ciclico y el sufijo numérico que les anade - 
1» 2, 6 3 indica el rnSmero de dobles enlaces que -
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ten en sus cadenas (6l)
De entre las mültlples acciones sistémlcas de las 
PG, son de deétacar tres funciones principales que 
justifican su importancia en la patologia hiperten­
siva. Estas son:
1® .- Autorregular la irrigacidn renal (62).
2® .- Pavorecen la eliminacidn del sodio y po­
tasio. (50)
3® Puncidn hipotensora (dilatacidn directa 
de las arteriolas perifdricas, aunque se 
desconoce el mécanisme).
Recientemente Moncada (63) ha descubierto una nue- 
va PG en la pared vascular, denominandola pros- 
taciclina, PG 12 muy inestable. Se le adjudica un 
papel muy importante como antiagre gante plaque tari o 
en la trombosis arterial y venosa.
Merced a las acciones hipotensoras en general, las 
PGA son las mds especificps en su accidn sobre la 
musculatura lisa vascular y juegan un papel impor­
tante en el control de la presidn arterial. Por es­
tas acciones se piensa que ciertas formas de hiper­
tensidn podrian deberse a un deficit de la produc- 
cidn de las mismas. (50)
la relacidn PG eje renina es reciproca, pues a tra 
vds de la depleccidn sodica y de la volemia que - 
producen, estimularian el e j e-renina-aldosterona.
Sistema Kalikreina-Kinina: No hay duda que junto a 
las PG forman una barrera hipotensora opuesta a -
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otros agentes presores.
Las Kalikreinas son unas enzimas proteoliticas, - 
que liberarian a partir de sustratos especificos - 
kininas de patente accidn vasodilatadora y natriu- 
retica. Existen diverses tipos de kininas y la bra- 
dikinina puede servir como prototipo: estA compues- 
ta por nueve aminoacidos.
Tras su hallazgo, una serie de implicaciones en la 
f en omen ologia hipertensiva han sido descubiertas.
La fundamental participacidn del sistema kininas 
es la siguiente:
1® Mantenimiento del balance electrolltico
(65)
2® Relaciones kalikreinas-mineral-cortieoi- 
des. (65)
3® Hipoexcrecidn de kalikreiiias urinarias, 
como causa de la hipertensidn. (50,67)
4® .- Interrelacidn kalikreina-prostaglandinas. 
(65,66).
La secrecidn de kalikreina estA en relacidn direc­
ta con el balance del sodio tanto en condiciones de 
normo como de hipertensidn. Las kalikre inas rena­
les se comport an como una hormona natriuretica —  
renal, demostrado por los trabajos de Ivor (68) y 
que existe una relacidn directa entre la presidn - 
de la arteria renal y la excrecidn de kalikreina, 
c omportend ose pues en forma contrarias a la renina 
(68,69)
Es conocida la supresidn de kalikreinas urinarias —
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tras adrenals et omia y el aumento de su excrecidn - 
tras un tratamiento de doca (67). Del mismo modo se 
han encontrado aumentos de la eliminacidn urinaria 
de kalikreiha en el hiperaldosteronismo primario. 
(67)
Bs pues interesante hacer notar que la retencidn - 
sddica indue ida por la aldosterona y otros mineral— 
corticoïdes, estimularia la produccidn renal de ki­
ninas y séria un sistema que atenuaria los efectos 
del sistema renina-aldosterona. (68)
Numérosos autores de diverses trabajos han relacio­
nado a las kalikreinas y a las prostaglandinas ll£ 
gando a conclusiones de que forman un sistema vaso­
dilatador y excretor de agua y sal con propiedades 
hipotensoras obvias. Su comportamiento se opondria 
al otro sistema ya conocido, renina A.II-aldoste- 
rona, de efectos contraries vasoconstrictores y re— 
tenedores de agua y sal.
Conocidas las propiedades de las kalikreinas se ha 
llegado a pensar en atribuirles un papel en la - 
etiopatogenia de la hipertensidn. Se ha comprobado 
que los hipertensos esenciales eliminan por orina 
menos cantidad de kalikreinas que sujetos normales 
o normotensos. Estos datos son mAs ostensibles en 
hipertensos moderados o severos y menos en los la- 
biles. Igual sucede en los hipertensos secundarios. 
De todos los datos citados se puede concluir que —  
un defects en el sistema kinina contribuye a la - 
patogenia de algunas formas de hipertensidn. (70)
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Sistema HervloBo: El papel del sistema nervioso es 
regular en condiciones normales las cifraa de la 
tensidn arterial a las necesidades que el organisme 
précisa en cada memento. Las areas basorreceptoras y 
quimiorreceptoras del seno carotideo y del arco - 
aortico envian por medios aferentes los estimules — 
al sistema nervioso central que actuan como centres 
autonomes cardiovasoulares. Tambien a estos centres 
llegan influencias de otros centres nerviosos como 
el hipotalamo, y de la integracidn de estas accio­
nes es como se estA reajustando constantemente el — 
tono del sistema cardiovascular para mantener como 
es natural la presjdn arterial dentro de los limi- . 
tes normales lo cual tiene lugar tambien a traves 
de vias eferentes, simpaticas y parasimpaticas. La 
actividad simpatica eleva la presidn arterial por - 
varios mecanismos, uno de ellos es aumentando las - 
resistencias perifdricas por vasoconstriccidn; otro 
es aumentando el gasto cardiaco y el tercero produ- 
ciendo o promoviendo una hipersecrecidn de renina. 
(72) A pesar de los muchos fundamentos fisiologicos 
que se estudian para buscar la base patogenica de 
la hipertensidn esencial es a Altima hora la alte- 
racidn de este sistema nervioso simpatico en el que 
se piensa que es la base de la patogenia. Tambien se 
basan estos fundamentos en el tratamiento de esta 
hipertensidn ya que existen una serie de farmacos 
que actuan interfiriendo la actividad de dicho sis 
tema. Y por si fuera poco para acumular esta teoria 
se ha logrado experimentalmente una hipertensidn - 
activando el sistema simpatico mediante denervacidn 
del seno carotideo o produciendo lesiones en el hi- 
potalamo anterior. Elnotener en nue stras manos - 
tdcnicas apropiadas y seguras para poder cuantifi—  
car la actividad simpatica ha hecho que hasta el
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momento se pudieran consegulr pruebas exactas 7 de­
mos t rat ivas de que tal mecanismo sea el idoneo. Las 
determinaciones de ciertas hormonas como veremos — 
pôsteriormente (catecolaminas) ha llegado a propor- 
cionamos un indice de la actividad simpatica pero 
sin embargo los resultados no han sido concordantes 
y menos seguros ya que no sabemos hasta que punto - 
esta hiperactividad simpatica es la Iniciadora de - 
la hipertensidn o solamente uno de los mecanismos 
que la mantienen. üna de las caracteristicas de la 
hipertensidn es precisamente la falta de su sinto- 
matologia en sus estados iniciales y es ahl, en es­
tos estados iniciales donde séria précise estudiar 
el mecanismo de puesta en marcha.
Las influencias humorales neurogenicas utilizando 
este tdrmino con referenda a los aspectos centra­
les y perifericos del sistema adrenal se centrali- 
zan fundamentalmente en el estudio de las hormonas 
neurogenicas: adrenalina, noradrenalina, metaboli- 
tos de la norad renal ina, y dopamina**beta-hidroxila- 
sa. El papel de las catecolaminas en la hiperten­
sidn dista de estar aclarado a pesar de que exis­
ten patentes drogas hipotensoras que interfieren el 
sistema simpatico.
En un esfuerzo general para poder conseguir cual- 
quiera que sea la definicidn, la hipertensidn arte­
rial es un factor habituai muy importante de morbi­
lidad y mortalidad cardiovascular. Pocas afecciones 
existen que representando una amenaza para la salud 
sean tan faciles de detectar precozmente y de con—  
trolar tan sencillamente. Con ello llegamos a la - 
esencia misma de 10 que podriamos denominâr el - 
enigma de la hipertensidn. Estas consecuencias y la
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incidencia de la misma constituyen el centro de - 
nuestras preocupaeiones sobre la enfermedad obligan 
donos a sentimos mds conscientes de la necesidad 
de acosar de forma impecable e intentar eliminar es 
te gran azote de la hximanidad.
El gran epidemiologo Stamler asegura que la hiper—  
tensidn no es diagnosticada en la mitad de los ca—  
SOS. Entre los casos de hipertensidn detectados so­
lo la mitad son objeto de vigilancia y entre los su 
jetos tratados solo el 509^  lo son de modo satisfac- 
torio.
Clasificaciones de la hipertensidn arterial
la clasificacidn de la hipertensidn tiene por obje­
to facilitar un metodo para caracterizar a cada paciente, deter 
minando ademas la gravedad del mal por referencias a datoS —  
epidemiologicos y évolutives. (74) .
Siguiendo el informe de un comitd de espertos de la 
Organizacidn Mundial de la Salud ( 1 ) la hipertensidn arterial se 
puede clasificar de tres modes distintos: por el nivel de la - 
presidn sanguines, por la importancia de las lesiones organi—  
cas y por la etiologia.
A.- Clasificacidn segun el nivel de la presidn arte­
rial.
Hay que destacar que no existe una clara frontera 
entre la presidn arterial normal y la hipertensidn. En lineas 
générales, cuando se realizan estudios epidemiologicos se hacen 
por curvas de distribucidn y promedio por edades. Para poder - 
efectuar la clasificacidn correctamente se recomienda tomar por 
lo menos tres lecturas en dos ocasiones como minime aunque a -
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veces por otros motives por una lectura ocasional puede adqui- 
rir valor pronostico y siempre en las condiciones précisas.
La presidn normal de un adulte se debe considerar 
a la de 140 mm. Hg. o inferior de sistolica junte con uns pre­
sidn diastdlica (5® fase de Korotkoff) igual o inferior a 90 
mm. Hg.,
La hipertensidn como se ha sefialado ante ri orment e 
es igual o superior en la sitdlica a 160 mm. Hg. y a 95 mm.
Hg. en la diastdlica o superior (5* fase). (75)
CUAPRO 1
Limites normales de los valorss de presidn arterial
A ü T 0 H
120/80 S. C. Robin y M. Brucer
130/70 P. J. Browne
140/90 G. A. Perera
140/80 D. Ayman
150/90 C. B. Thomas
160/100 P. Bechgaard
180/100 A.M. Burgess
180/110 W. Evans
160/95 0. M. S.
El tdrmino "hipertensidn limite" se aplica para —  
aqUellos enfermos cuyos valores oscilan entre los normales y - 
los hipertensos, y los tdrminos de "ligera o leve", "moderada" 
y "grave" solo se utilizan con carActer descriptivo.
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En estos tres grupos en los que se clasifica la hi­
pertensidn por su magnitud, se basa en la cifra diastdlica en- 
contrada: leve o ligera con presidn diastolica de 90 a 110. 
Moderada: Entre 111 y 130 
Y grave: mds de 130.
Hay que sefialar a nuestro modo de ver, que el carac­
terizar la con los apellidos de leve o moderada no tiene mucha 
calidad e importancia sino mds bien de poca transcendencia y 
la enfermedad en si la tiene y mucha como dice Alcocer (34), -
ya que su caracteristica prédominants con relacidn a su evolu- 
cidn y complicaciones es la reduccidn de la esperanza de vida 
de los enfermos que la padecen.
En el caso de los nifios las cifras que se puedèn —  
considerar de hipertensidn varian con la edad y sus valores es- 
tdn todavia siendo objeto de estudio aunque si se consideran - 
mds bajas que en los adultos. (76)
B.- Clasificacidn segun la importancia de las lesio­
nes orgdnicas.
A partir de una reunidn del comitd de Expertes en - 
Hipertensidn de la O.M.S. desde 1.962 (272) ha sido conslderado 
mejor el dividir a los hipertensos en estadios o grades con —  
arreglo a su repercusidn. Asi proponen que la hipertensidn esen 
cial se clasifique en:
Grado I: Hipertensidn sin evidencia de alteraciones 
orgdnicas en el sistema cardiovascular.
Grado II: Hipertensidn con hipertrofis cardiaca sin 
otra evidencia de lesidn organisa.
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Grado III: Hipertensidn con evidencia de dafio organi 
00 atribuible a la enfermedad hipertensiva.
la identificacidn de los diferentes grades anterior- 
mente expuestos se basa, por un lado en la cifra de la presidn 
arterial y por otro en las lesiones organicas, que se deben —  
evaluar por se parade ya que puede ocurrir que se den cases de - 
elevada presidn con alto riesgo y sin lesiones organicas y, a - 
la inversa, estas lesiones pueden aparecer con un aumento solo 
moderado de la presidn arterial.
Grado I: No se aprecian signes objetivos de altera—  
clones organicas, Pueden presentar los enfermos un grado de an- 
siedad mayor o mener y estar en relacidn con la elevacidn de la 
presidn arterial. Cuadro 2
Grado II: Aparece, por lo menos, uno de los siguien
tes signes de afeccidn organisa. Estos signos aparecen en el - 
cuadro 2
1) Hipertrofia del ventricule izquierdo detectada 
por el examen fisico, la exploracidn toracica con rayos X, la - 
electrocardiografia, la ecocardiografia, etc.
2) Estrechez focal y generalizada de las arterias -
retinianas.
3) Proteinuria y ligero aumento de la c oneentrasi dn 
de créâtinina en el plasma, o èn uno de los dos.
Grado III: Aparecen sintomas y signes de lesidn de 
distintos organes a causa de la hipertensidn, en particular los 
siguientes:
1) Corazdn: insüficiencia del ventricule izquierdo.
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2) Encëfalo: hemorragia cerebral, cerebelar o del ta 
llo encefdllco: encefalopatla hlpertensiva.
3) Fonde de ojo: hemorraglas y exudados retinianos 
con o Bin edema papilar. Est;os signes son pategnomonicos de la 
f^se malignas (acelerada) Cuadre 5
Otres cuadres frecuentes del grade m  pere ne tan 
claramente derivades de manera directa de la hipertensidn» sent
1) Cerazdn: angina pectoris; infarte de miecardie.
2) Encefale: trembesis arterial intracraneana.
3) Vases sanguinees: ancurisma disecante; arteriepa- 
tia eclusiva.
4) Rifidn: insuficiencia renal.
La valeraciôn del enferme hipertense tiene interes 
perque es la unica forma que tenemes de saber la gravedad re­
nal del enferme y de valerar su évolue i6n en re spue st a de la 
terapeutica, ya que de nada nos serivird el dar an hipetenser 
a un enferme hipertense si sus lesienes erganicas ne las me je- 
rames cen la terapeutica utilizada.
C U A D R 0 2
Grade I: Ne se ebjetiva alteracidn alguna, sole ansiedad debi- 
de prebablemente a su hipertensiôn.
Grade II : Hipertrefia card1evascular:
1) Clinica
2) Rx.t a) Hipert. V. izquierde.
b) Aumente de la cenvexidad borde inf. izd. 
cen là ant. posterior,
3) E.C.G.: Hipert. V. izd. (RV56 RV^35 mm.)
4) Fende de eje: Tertuosidad y cemprensidn arterie- 
venesa.
Grades I y II de la clasificacidn de la O.M.S.
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C P A D R 0 3
Grade III: 1) Cardiacot
a) Clinical 8internas de falle cardiace, anger, 
desplazamiente del apex fuera de la linea me­
dia clavicular, disnea, etc...
Disnea parexistica.
b) Rx. de terax con aumente del arce del ventricu 
le izquierde. Cengestidn pulmenar.
2) Cerebrp:
ACV.
Disturbies senseriales 
Cenvulsienes
3) Fende de e.jet 
Exudade,
Edema retiniano
Hemerragia. SINTOMA INEQUIVOCO 
Trembesis
4) Rifi6n:
Dificil de distinguir de la lesidn primaria renal 
Evolueidn rapida 
Proteinuria pequefia
Grade III de la clasificacidn de la O.M.S.
C.- Clasificacidn segun la etielegia.
- Hipertensién esencial e primaria
Esta fase se define come presidn arterial eleva 
da sin causa erganica evidente.
- Hipertensidn secundaria
Esta es la que tiene causa identificable cerne
per exemple:
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1) Adininlstracidn de medicament e os:
a) contraceptives hormonales
b) regaliz y carbenexelena
c) ACTH y certicestereides
d) otres
2) Embaraze
3) Enfermedad erganica:
a) ceartacidn de aerta
b) enfermedades renales (estenesis de la arteria 
renal; glemerulenefritis; pielenefritis, nefritis per radia- 
cienes, tuberculosis renal, hidrenefresls; tumeres renales,en 
particular les secreteres de renina; insuficiencia renal);
c) enfermedades de la certeza suprarrenal (hipe- 
raldesterenisme primarie; sindreme de Cushing, tumeres cen hi- 
persecreci6n de otres certicestereides, per ejemple, certices- 
terena y desexicerte^; defect es congenites de biesintesis de 
certicestereides);
d) enfermedad de la mëdula suprarrenal (feecremeci-
tema).
D ,- Ciasificacidn eftalmeldgica.
La clasificacidn segun les hàllazges eftalmeldgices 
encentrades en el estudie del fende de eje en les enfermes hi- 
pertenses, parece ser que pueda tener àlguna cerrelacidn apre- 
ximada cen el nivel de la presidn arterial diastelica y las —  
cemplicacienes vasculare s. Este examen de fende de eje es suma- 
mente importante y muy util ya que die lugar a la clasificacidn 
de Keith, Wagener y Barker. (77)
E.- Clasificacidn per causa fisiepatelegica: Tenemes 
que pensar que la hipertensidn arterial esencial ne représenta . 
una entidad dnica, sine un trasteme multiforme cen un curse y 
pronostice variable, en una palabra, un cencepte multifacte-
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rial. No es ninguna novedad el invocar mécanismes reguladeres - 
alterades en la hipertensidn pere que tan sole en estes dltimes 
aHes se ha pedide pregresar en la identificacidn y caracteriza- 
cidn de estes sistemas implicados.
Laragh y cols. seRalaron come les mds importantes 
facteres pategenetices de la hipertensidn esencial el excese de 
velumen circulante y el aumente de tone vascular indueide per -! 
la angietensina II. Be esta ferma clasifican a les hipertenses 
segdn sus cifras de renina manifestande al misme tiempe que la 
actividad de renina plasmdtica (ARP) pedria tener impliacienes 
cen relacidn al prenestice y a la terapeutica a seguir.(79»80)
Este enfeque supene que la misma renina-angietensina 
régula la presidn deterrainande componentes de velumen y vaso- 
censtriccidn. la clasificacidn pues, cen relacidn a la fisiepa- 
telegia y el sistema renina-angietensina se basa en très aparta 
des fondamentales: renina baja, renina normal, y renina eleva- 
da. A medida que se han ide realizande mAs estudios sobre este 
asunte se han pedide aclarar algunes rasges biequimices de es­
tes subgrupes de la renina y entre elles resalta la de les pa- 
cientes cen renina baja que ne aparecen hemegenees fisielegica- 
mente aunque parece que tienen un cempenente de velumen y que 
respenden per complete a les diuretices mientras que lea pa- 
cientes cen renina elevada y normal respenden sole a terapeuti­
ca cen propranolol. (288, 248). Cuadres IV y V.
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Renina elevada
- Vasoconstriccidn
- Elevadas
- Elevada
- Bajo
- Bajo
- Elevado
- Elevada
- Elevada
- Baja
- Si
Arteriolas 
Resistencias 
perifdricas 
Aidosterona 
Volumen plasma 
Gasto cardiaco 
Hemàtocrito 
ürea sangre 
Viscosidad sangre 
Perfusidn tisular 
Hipotensiôn 
postural
Renina baja
- Vasodilataci 6n
- Elevadas
- Baja o elevada
- Elevado
- Elevado
- Bajo
- Baja
- Baja
- Elevada
- No
Cuadrô 4.- Mécanismes de hipertensidn arterial. Dates prédomi­
nantes.
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Renina elevada Renina baja
Hipertensidn curterial 
esencial con renina elevada
Hipertensidn renovascular 
y maligna
- Hipertensidn arterial 
esencial con renina ba­
ja
- Aldostéronisme primarie
SECUELAS VASCÜLAPRS
( + ) Accidentes cerebrevasculares
( + ) Ataques cardiaces
( + ) DaRe renal
( + ) Retinepatia-encefalepatia
( - ) 
( - ) 
( - ) 
( - )
TRATAHIENTOS
No
Si
Si
Si
Dlurdtices 
Dregas antlrenina 
Vasedilataderes 
Blequeaderes adrendrgices
Si
He
?
?
Cuadre 5«- Mécanismes de hipertensidn arterial, ejemples elf- 
nices.
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C A P I T U L O  I I
EL SISTEMA RENINA-ÀNGIOTENSINA EN LA FISIOPATOLOGIA 
DE LA HIPERTEN8I0N ARTERIAL ESENCIAL
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lia.- Descrlpcidn del slstena renlna-angiotenslna.
En el aHo 1.898, Tigerstedt y Bergman (8l) observaron 
que cuando inyectaban extractos salinos de rlRdn de cone jo a - 
animales de experimentacidn, producian un avunento de la pre- 
sidn arterial per lo que sugerian la existencia de una sustan- 
cia de accidn pres ora en el rifidn que denominaron renina. Con 
este descubriraiento abrieron camino a una serie de investiga- 
ciones que abocaron a la identificacidn de la renina como una 
enzima carente de actividad presora per si misma. (82, 83).
En el aRo 1.939, Goormaghtigh, decia que la renina 
era elaborada y almacenada en el aparato yuxtaglomerular, que 
es una estructura compleja situada a la entrada de les glomë- 
rulos renales y formada per las siguientes estructuras: a) ar- 
teriola aferente con sus cdlulas mioepiteloides granulosas, - 
(84, 85) b) arteriola eferente, exenta de cdlulas mioepiteloi­
des granulosas, pero que en condiciones fisiopatol6gicas pue- 
den observarse. (86) c) mAcula densa. (87) y d) cdlulas de la­
cis. (88).
Hoy dla existen pruebas suficientes para admitir que 
la renina es producida y sdcretada por las cdlulas mioepiteloi­
des del aparato yuxtaglomerulas (89, 90), y se ha descri to un 
mdtodo para medir la actividad de renina en un solo aparato - 
yuxtaglomerular ( 90). La localizacidn dé la renina dentro de - 
la cdlula parece ser la sosomica (91, 92).
El rindn parece ser la fuente mAs importante de pro-
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duccidn de renina (89, 90), aunque tambidn ha side descrita su 
presencia en la placenta de gata (93), dd coneja (94) y de cer 
da (95), y en utero de coneja (94), de cerda (93), y de perra 
(95), donde se ha detectado una renina semejante a la renina 
renal, pero capaz de utilizer un substrate diferente, y se ha 
seRalado la posibilidad de que haya dos tipos diferentes de ren^ 
na en el dtero (96)» üna enzima seme jante a la renina se ha des 
crito en la gléndula submaxilar del ratdn (97); en diferentes 
territories vasculares (93, 95, 98, 99); en el hlgado (93, 98, 
99); en el musculo estriado (93, 98), y en el miocardio (98).
Mâs rpcientemente se ha encontrade renina en el cerebro (100).
la renina se ha obtenido de extractos crudes de rifidn 
de gran ndmero de especies (101), y varies grupos (102, 103,
104, 105) han logrado la purificacidn de renina humana. Su pe­
so molecular es de 42.000, determinado por filtracidn en gel; 
el punto isoeldctrico es de 5,25 y el pH dptimo de reaccidn con 
substrate homdlogo es de 5,5 (106);
La presencia de renina en la circulacidn sitëmica se 
debe a su secreccidn directa en el torrente circulatorio, a - 
travds de las venas renales, aunque una fraccidn parece secre- 
tarse a travds de la linfa (107, 108, 109, 110). Su vida media 
aproximadaraente es de 30 min. (ill, 112, 113).
El hlgado desempefia un papel importante en la desa- 
paricidn dé la enzima de la sangre (99, 114). Su excrecidn se 
ha demostrado en la orina (115, 116) y en la bilis (99).
Dna vez en la cirulaciôn sistêmica la renina actua - 
sobre una globulina , el angiotensinogeno, que es un subtra- 
to, liberandose un decapëptido, la angiotensina I ( fig. 1 )
El sustrato de renina o angiotensinogeno se ha enc on- ,
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trado en la fraccidn globulina «z del plasma (117); en la linfa 
de rata hemos tenido ocasidn de observarlo en las mismas concen 
tracions8 que en el plasma (110). Los niveles de angiotensino­
geno en el suero humano normal es de 600-900 Fg/ml (ll8), y en 
el cerebro se han descrito cantidades mAs pequeRas (100). Desde 
hace varias dëcadas hay pruebas de que el higado és la princi­
pal fuente de substrate de renina (l19)t pruebas que se han - 
confirmado posteriormente al demostrarse la sintesis de eustra­
te en el hlgado aislado y perfundido de rata (120). La inhibi- 
ci6n de la sintesis del sustrato con puromicina es prueba de - 
que al menos una gran parte del substrate sintetizado se hace - 
de nuevo, y de esta forma es vertido a la sangre y probablemen- 
te a la linfa, donde serd atacado por la renina (120).
El substrat o o angiotensindgeno se ha logrado purifi- 
car en plasma de cerdo (121), y el producte final purificado - 
tiene un peso molecular aproximado de 58.000, determinado por - 
ultracentrifugacidn. Se han separade varies tipos de substrate 
per electroforesis, pero todos se mueven junte a las globulinas 
(12). Del plasma de caballo se obtiens un substrate que puede 
degradarse con tripsina, obteniendose un tetradecapdptido con 
toda la actividad del substrate (122). La purificacidn del sub£ 
trato humano solo se ha logrado parcialmente (123).
La renina al actuar sobre el angiotensindgeno, produ­
ce su escisidn, liberandose un decapeptido, la angiotensina I, 
cuya secuencia de aminoacidos ha side perfectamente identifica- 
da (124, 83, 126) (fig. 1). Este decapeptido no es active por - 
si mismo desde el punto de vista prèsor (124, 83, 126), pero por 
la accidn de una enzima, llamada de cenvers!dn se transforma en 
un octapeptido: la angiotensina II (fig. 1)
La conversidn de angiotensina I en angiotensina II - 
NG y Vane (127, 128) demostraron que se realizaba a travds de
4)
la circulacidn pulmonar, aunque no descartaban que no pudlese - 
realizarse en otros lugares. Actividad de enzina de conversidn 
habia sido previamente aislada por Skeggs y cols. (129) en el 
plasma de caballo y despues ha podido demostrarse en el plas­
ma de diferentes especies, incluido el hombre (130, 135). De - 
los diferentes te jidos estudiados, los nfëls rie os en enzimas de 
conversidn son el pulmdn (l27, 128, 136, 137), las venas peri- 
fericas (127, 138) el intestine (139, 140) la gléndula supra­
rrenal (135) y el rifidn (137, 139, 140, 141), y se ha sugerido 
una conversidn intrarrenal de angiotensina ( 142, 143, 144).
El peso molecular de la enzima de conversidn es de - 
480.000 daltons ( 145), y es eatable por encima de 60 C; el pH 
dptimo de actividad es de 6,5-8 (130, 131, 132, 146). La en­
zima de conversidn actua sobre una gran variedad de péptidos, 
separando un dipeptido, comenzando por el terminal C (147) y 
en posicidn L (l37)î para que actue la enzima se requiers la 
presencia de aniones cloro (130, 131, 132), pero tambien es 
necesario que haya algunos cationss, como cobalto (131), aunque 
se pierde actividad cuando se halla en presencia de niquel y 
zinc.
Se han descrito varios inhibidores de la enzima de 
conversidn; EDTA (129) ha sido el primero en describirse. - 
Tambidn son inhibidores el 2-mercaptopropanol y la hidroxi- 
quinoleina (130, 131, 132).
Se ha descrito que algunos pdptidos inhiben la ac­
cidn de la enzima de conversidn, por ejemplo, un pentapdptido 
obtenido del veneno de una serpiente: la Botrops jaracaca - 
(133). La bradicinina y la insulina tambien inhiben la acti­
vidad de la enzima (134).
La accidn de la enzima de conversidn sobre la angio­
tensina I hace que se séparé el pdptido I-histil-leucinà, pro-
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duciendo angiotensina II (fig. 1) que es un octopdptido de pa­
tente accidn presora (148, 149). La angiotensina II ha sido - 
aislada, y perfectamente conocida la secuencia de sus aminoé- 
cidos ( fig, 1) (150, 151). La vida media de la angiotensina 
II en la sangre es muy corta (10-20 seg.) (152), y las pepti- 
dasas del plasma desempehan un papel menor en este proceso - 
(153, 154); la mayor parte de su inactivacidn se debe a las 
angiotensinasas existentes en el lecho vascular de los tejidos, 
higado, rifidn y corazdd (153, 154, 155).
Este sistema enzimâtico descrito anteriormente se co- 
noce con el nombre de sistema renina-angiotensina, y desempefia 
un papel de primer orden en el control de la secrecidn de ai­
dosterona, como demostraron Genest (156) y Lara^ (157), lo - 
que ha sido confirmado histoldgicamente (158), y bioquimicamen 
te (159), del control del balance hidromineral y de la presidn 
arterial (156, 157, 159, I6O, I6I, 162).
Ilb.- Control de la secrecidn de renina
Muchos son los factores conocidos capaces de modifi- 
car la secrecidn de renina, sin embargo, muy poco es conocido 
sobre el mecanismo de accidn de estes factores. Se admiten cua- 
tro teorias para explicamos este mecanismo de accidn, a saber*
1)- Teoria del barorreceptor
2)- Teoria de la mâcula densa.
3)- Teoria nerviosa
4)- Teoria hormonal
Aparecen cada vez mâs pruebas de que en muchas oca- . 
siones, las raodificaciones de los valores de secrecidn de re­
nina se ven influenciados por los cambios simultaneos que se - 
producen en diversas variables que actuan a travds de une o -
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mâs de los cuatro grupos 6 tipos de mecanisroos capaces de modi- 
ficar la secrecidn de renina. Estes cuatro grupos incluyen:
(a) dos receptores intrarrenales de vascular y el de la macu­
la densa, (b) los nervi os renales y los receptores adrenârgicos 
y (c) un nâmero de agentes humorales que incluyen la e pine fr ina, 
norepinefrina, sodio, potasio, angiotensina II, hormona antidiu 
retica estrogenos y esteroides adrenales.
1 ).- Pruebas a favor de un receptor vascular que mo­
difies la secrecidn de renina.
La presidn arterial media de perfusidn renal es im­
portante para regular la secrecidn de renina. Ya en 1.959, To- 
bian y cols. ( 163) observaron que los aumentos de la presidn de 
perfusidn renal, se acompafiaban de disminucidn del nâmero de - 
granos de secrecidn de las cdlulas mioepitelioides del aparato 
yuxtaglomerular; esto les hizo sugerir que las cdlulas mioepi- 
telioides de la arteriola aferente de los glomdrulos renales, 
actuarian como un receptor de presidn que modificarlan la se­
crecidn de renina con relacidn al grado de presidn ejercids. A 
mayor presidn menor secrecidn de renina y viceversa. Sin embar­
go Tobian ya sugerfa que cambios secundarios a las modifcacio- 
nes a la presidn renal de perfusidn, como podrian ser el flujo 
renal d la filtracidn glomerular, podian ser los responsables 
de los datos que observd.
%ia de las dificultades encontradas en los primeros 
experimentos.era la incapacidad de contrôler otros factores que 
podian modificar la secrecidn de renina durante la maniobra - 
experimental.
Reconociendo estas limitaciones Blaine y cols. (164, 
165) hicieron un nuevo modelo experimental que consistia en - 
emular el papel que pudiera jugar el receptor de la mâcula densa 
pot la obtencidn de un rifidn no filtrante en el perro. Observa-
ron que tanto la disminucidn de la presidn de perfusidn rénal 
por hemorragia, como por constriccidn activa se acompanaban 
de aumentos de la secrecidn de renina. Lo que venia a demos- 
trara que las cdlulas yux t agi orne rular e s eran capaces de liberar 
renina en ausencia de cambios de la llegad^ de sodio a 3a mâ­
cula densa.
El mismo grupo (164, 166, 165) observd una reepues- 
ta similar si el rifidn era denervado y adrenalectomizado pre­
viamente el anicon lo cual de jaba aclarado lo que las varia- 
ciones de la presidn de perfusidn renal eran capaces de modi­
ficar la secrecidn de renina en ausencia del receptor de la mâ­
cula densa, de inervacidn y de catecolaminas adrenales.
Estes tràbajos permitieron llegar a la conclœidn de 
que la disminucidn de la presidn en el receptor aumentata la 
secrecidn de renina.
Para confirmar esto Witt y cols (l67, 168) infundie- 
ron papaverina directamentê en la arteria renal , en un inten­
te de bloque ar la respuesta de la secrecidn de renina a varios 
estimules. Viendo que la infusidn bloqueaba la repuesta a la 
hemorragia (l67) y constriccidn de la cava (168).
Se cree que este receptor se encuentra localiiado 
en la arteriola aferente. Este receptor responderia a Its si­
guientes estfmulos (169)* a) cambios en la presidn intiavas- 
cular en la cëlula yuxtaglomerular, b) cambios en la presidn - 
transmural a travds de la pared de la arteriola aferente y c) 
cambios de tensidn dentro de la arteriola.
Ha sido estudiada la interrelacidn entre el receptor 
vascular renal, cambios en el diâraetro arteriolar y seciecidn 
de renina (170).
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2).- Pruebas a favor de un receptor en la mâcula 
densa que modlflca la secrecidn de renina.
Y^a habia sido postulado por Goormagei^ ( 171 ) la es- 
trecha relacidn que debia de existir entre la mâcula densa y 
las cdlulas mioepitelioides del aparato yuxtaglomerular. Estos 
estudios eran tambien confirmados por otros grupos (172, 173).
A pesar de estas observàciones anatdmicas no fud has­
ts 1.964 cuando se emitid la hipotesis de la mâcula densa. Ven­
der y Miller (174) demostraron, que los diurdticos bloqueaban 
la hipersecrecidn de renina que normalmente produce la constri£ 
cidn de la aorta por encima de las arterias renales, Interpre- 
taron estos resultados en el sentido de que los aumentos de - 
sodio a nivel de la nfâcula densa bloque aban la secrecidn de re­
nina.
En contraposicidn con esta hipdtesis Thurau y cols. 
(175, 176) mantienen que la secrecidn de renina se relaciona de 
forma positiva con los valores de la concentracidn intralumi­
nal de sodio a nivel de la mâcula densa. Basan su hip6tesis 
en estudios con microfuncidn en ratas en las que veian que —  
inyecciones retrdgradas de soluciones salinas isotdnicas e hi- 
pertonicas en el tubulo distal producian un colapso del tâbulo 
provableraente por una disminucidn de la filtracidn glomerular.
Sobre esta base proponian la siguiente secuencia de 
acontecimientos: a) auraento de la liberacidn de renina secunda­
ria a un aumento del sodio a nivel de la mâcula densa, b) ge- 
neracidn local de angiotensina II, c) constriccidn de la arte­
riola aferente y d) disminucidn de la filtracidn glomerular - 
con lo que se producfa el colapso. Otros estudios (177, 178) - 
apoyan el concepto de que el aumento de la secrecidn de reni­
na se relaciona positivamente con la concentracidn de sodio a 
nivel de la mâcula densa.
Como acabamos de ver, existen datos que sugieren que 
la mâcula densa détecta sefiales de liquide tubular y as! altera 
la secrecidn de renina.
3)»- Pruebas a favor de que el sistema nervioso mo-
difica la secrecidn de renina.
Ya hemos visto como el sistema nervioso inerva el - 
aparato yuxtaglomerular (179, l80, l8l).
La estimulacidn electrica de los nervios renales au- 
menta la tasa de secrecidn de renina (l82, 183). Este efecto - 
no es bloqueado por la administracidn de papaverina (l84) lo -
que va en favor de una accidn directs sobre el aparato yuxta­
glomerular.
Gran ndmero de maniobras como son el ortostatismo, - 
ejercicio, inclinacidn, frio etc..., estiraulan el sistema ner­
vioso y aumentan la secrecidn de renina (185, I86, 187, I88, - 
189, 190).
La denervacidn renal produce una disminucidn de la - 
granuralidad yuxtaglomerular (191) y de là respuesta de la se­
crecidn de renina a varios estfmulos (l92). Tambidn se encon- 
trd que pacientes con trasplante renal, cuyo rifidn estâ dener­
vado, responden normalmente a la depleccidn salina (189).
La estimulacidn dlectrica del sistema nervioso cen­
tral tambien produce un aumento de la secrecidn de renina (193, 
194, 195).
Tambien se acepta generaimente que la epinefrina, - 
norepinefrina y dopamina aumentan los valores de secrecidn de 
de renina (196, 197, 198, 199).
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Para medlar esta accidn parece ser que existe un re­
ceptor beta-adrendrgico en el rifidn (200) ya que se inhiben - 
las respuestas de la secrecidn de renina a varios estfmulos - 
por la administracidn de propanolol.
4).- Pruebas a favor de que agentes humorales modi- 
fican la secrecidn de renina.
Otros agentes humorales, distintos de la catecolami­
nas son capaces de modificar la secrecidn de renina.
La angiotensina II y la hormona antidiurdtica inhiben 
la secrecidn de renina (201, 202, 203, 204).
Los cambios en e1 sodio y potasio plasmâtico modifi- 
can la secrecidn de renina (205 , 206 , 207 , 208,’ 209).
Los estrogenos producen aumento de la concentracidn 
de substrato (210). El embarazo y la fase luteal del ciclo - 
mestrual se acompafia de aumento de secrecidn de renina (211, 
212).
Los contraceptivos orales tambien modifican la se­
crecidn de renina (213, 214).
Los esteroides adrenales puden modificar los valores 
de actividad de renina plasmâtica (215, 2l6, 217).
Ile.- Mdtodos de estudio del sistema renina-angio- 
tensina.
El sistema renina-angiotensina que acabamos de des- 
cribir puede ser estudiado de distinta forma, y existen parâ- 
raetros que solo pueden aplicarse a la experimentàcidn y otros
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a la cllnlca humana. Entre los parâmetroa que cabe eatudiar - 
eatân:
1).- Indice de granularidad yuxtaglomerular.
SegiSn hemos descrito, la renina es producida y ae- - 
cretada, por las celulas mioepitelioides del aparato yuxtaglo*, 
merular (89, 90). Estas cdlulas present an unos grânulos, que 
se pueden poner de manifiesto en diferentes coloraciones his- 
toldgicas, aunque el mdtodo de eleccidn es el de Bowie, como 
demostrara Rojo-Ortega (218). Los tejidos deben de ser fijados 
previamente en liquide de Helly (2/3 Zenker, sin dcido acdtico, 
y 1/3 de formalina al 109»), con un tiempo de fijacidn de I6-I8 
horas. A continuacidn los tejidos siguen el tratamiento habi­
tuai de los laboratories; una vez cortados se desparafinan y 
se colorean con el liquide de Bowie.
La evaluacidn de la granularidad yuxtaglomerular se 
ha descrito con el indice descrito por Hartroft y Hartroft - 
(157), Para elle el ârea cortical ha de ser contada con déta­
ils, al menos en dos secciones de cada rifidn, con un aumento 
aproximado de 250 diâmetros. Todos los gl orne rules son conta- 
dos, y la granularidad de sus unidades, clasificadas al mis­
mo tiempo con arreglo a las siguientes normas*
Tipo I : Cdlulas con pocos grdnulos colocados prin- 
cipalmente alrededor del nücleo.
Tino II: Unas cuantas cdlulas (una a très) con un 
nâmero de granules mayor que el tipo I, los cuales 
son repartidos por el citoplasma pero sin llegar a 
la cddula.
Tipo III: Unas cuantas cdlulas (una a très) con una
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cantidad de granxilos que hacen el citoplasma mâs os-
curo, o una unidad compuesta por mâs de très cdlulas 
. con granularidad tipo II.
Tipo IV: Mâs de très cdlulas de tipo III.
La unidad yuxtaglomerular se define como el corapues- 
to do cdlulas yuxtaglomerulares encontradas en una misma arte­
riola. El total de unidades de los tipos I, II, III y IV se - 
multiplica respect ivamente por 1, 2, 4 y 8 y su granularidad se 
express por 100 gloraerulos.
Este indice parece tener una buena correlacidn con 
el conteriido renal de renina (219» 220), pero no parece ser - 
cierto en todas las ocasiones (218).
,Este parâmetro, hoy dfa poco utilizado, podria apli­
carse al estudio esperimental en pequefios animales que permits 
incluir todo el rindn en el corte pues de lo contrario los - 
errorss son muy grandes. En clinics humana no se ha descrito - 
ninguna utilidad.
2) Indice de la actividad enzimâtica de la mâcula - 
ddnsa.
El estado enzimâtico de la mâcula densa nos informa 
sobre el estado morfodinamico de este segmente tubular, impli- 
cado por algunos sut or es en la secrecidn de renina (221, 222), 
Es un mdtodo hlstoquimico: los te jidos obtenidos "in vivo" se 
fijan râpidamente por congélacidn, que se cortan con criomicot£ 
mo, a unas 8 de espesor. La reaccidn que hay que estudiar re­
quiers una preparacidn previa de los reactives adecuedos de los 
que se anaden 0,2 ml al tejido y se pone a incubar a 37 C du­
rante 30 min; se lavan con ClNa 0,9^ y se fijan con formalina
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al 109^  durante no menos de 3 min. vuelven a lavarse con ClNa 
0,9^ y son desecados con alcohol al 20^, y se montan sobre el 
portaobjetos con glicerina.
La evaluacidn de la actividad se harâ por el indice 
descrito por Rojo-Ortega (2l8) que en resumen es como sigueî 
toda la superficie cortical del rifidn es observada cuidadosa— 
mente al microscopic de luz con 250 aumentos; se cuentan to­
dos los glomerulos y se clasifican sus unidades de mâcula den­
sa con relacidn al grado de depdsito de sales de formazan, de 
la manera siguienteX
Tipo It De una a cuatro cdlulas con un ligero depdsito 
de sales de formazân, generaimente alrededor del nu- 
cleo.
Tipo II: De una a cutro cdlulas con un depdsito ma­
yor de sales, distribuido por el citoplasma, pero 
sin llenar la cdlula.
Tipo III: De una a cuatro cdlulas con abimdante de­
pdsito de sales de formazan, en las que el nâcleo 
aparece desplazado.
Tipo IV: Mâs de cuatro cdlulas de tipo III.
El total de los tipos I, II, III y IV se mUltipli- 
can por 1, 2, 4 y 8 respectivaraente y su actividad se express 
por 100 glomdrulos.
De igual manera se puede procéder para otras enzimas 
del ciclo del monofosfato de hexosa, que suelen encontrarse en 
cantidades considerables en las cdlulas de la mâcula densa. 
Existen algunos trabajos que relacionan este indice con el de
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granularidad yuxtaglomerular y la secrecidn de renina (218,
223» 224» 225). Se ha utilizado poco en la experimentàcidn ani­
mal y no tiene utilidad clinica.
3)- Actividad de renina plasmâtica
Hasta el memento présenté, no se ha logrado medir di- 
rectamente la renina, y los metodos existentes, ya sean.biolo­
gie os (225, 226) o de radioinmunoanâlisis (227-226), lo que mi- 
den es actividad enzimâtica de la renina.
La actividad enzimatica lo que raide es la tasa de - 
trasformacidn del substrate midiendo el producto final de la - 
reaccidn o el décrémente del substrate.
Para medir renina hay que medir su actividad enzi­
mâtica y en general se utiliza la medida de generacidn de an­
giotensina I products final de la reaccidn renina-substrato, 
cuando se incuba en condiciones controladas de pH, temperatu­
ra e lones. Los resuitados se expresan en ng angiotensina l/ 
ml/ tiempo de incubacidn.
gicos y
SOS:
El procediraiente es similar para los mdtodos biold- 
de radioinmunoanalisis y comporta los siguientes pa-
Ajuste de pH.
Incubacidn.
Medida por ensayo bioldgico o de radioinmunoanâli-
sis.
En el cuadro 6 se resume el procediraiento para me­
dir la actividad de renina plasmâtica que se utilizd en nues- 
tro laboratorio (228) y que es similar al utilizado por Haber 
y cols. (226).
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Toma de sangre • '— ►Tubo refrigerado+EDTA
I
*Separac!ôn plasma (2-4* C)
J
iAImacenar (—20* C)
i
Deshelar (2-4* C)
1 ml de plasma
■0.02 ml OH-qulno1efna 
■+
p.006 ml dlmercaptopropanol
4
.Ajustar pH G
■Incubar plasma 
0,5 ml (2-4* C)
1Blanco
0.05 ml plasma Hh 
0.85 ml tampôn +
J0.1 ml antisuero -f 125 
0.1 ml angiotensina I
Incubar plasma 
0.5 ml (37* C)
Problèmei
0,05 ml plasma 4  
0.85 ml tampôn -r 
0.1 ml antisuero + 125
0,1 ml angiotensina I
Incubar 2Ô-24 horas (2-4* C)
. i
0.5 ml suspensldn carbôn dextrano
Centrilugar “►Dcscanlar ►Contar radiactivldad
Cuadro 6.- ProcedimientO para medir la actividad de renina 
plasm&tica.
55
4)- Concentracidn renal de renina.
No es frecuente medir la concentracidn intrarenal de 
renina; para ello se incuba plasma de rata binefrectomizada - 
con homogeneizado del tejido renal.
Para medir concentracidn de renina renal se han des­
crito mdtodos biologic08 (230); nosostros hemos adaptado el ra­
dioinmunoanalisis para medir concentracidn renal de renina en 
rata (231)* La medida de este paramètre no tiene aplicacidn cljL 
nica pero es util para la investigacidn biologica.
5)- Enzima de conversidn.
Se han descrito varios mdtodos para medir la enzima 
de conversidn; unos son bioldgicos (232, 233) y utilizan la - 
angiotensina I como substrate, midiendo la capacidad general de 
angiotensina II; otros mdtodos son fisicoquimicos (234).
Los estudios clinicos en los que se ha medido enzima 
de conversidn no han aclarado nada, ya que los valores no son 
distintos de los encontrados en sujetos normales (235, 236).
6)- Angiotensina II
La medida de angiotensina II, que es el producto ac­
tive del sistema renina-angietensina, parece mâs racional pa­
ra su aplicacidn clinica que la medida de actividad de renina 
plasmâtica, sin embargo, su use ha sido menor a pesar de que 
hace tiempo que se describieron mdtodos de medida biologica - 
(230, 237$ 238) y mâs tarde se han puesto a punto mdtodos de - 
radioinmunoanalisis para medida de angiotensina II (239$ 240, 
241).
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Los valores normales obtenidos son de 10-100 pg/ml. 
Las cifras de angiotensina pueden estar elevadas en las hiper- 
tensiones malignas y en la e stenosis de la arteria renal (24-2, 
243). 5n el sindrome de Conn, los valores aparecen bajos (243)# 
No obstanté, probablemente su uso es escaso porque existe una 
buena correlacidn entre los valores de actividad de renina —  
plasraatica y angiotensina II en plasma (243)*
Ild.- Sistema renina angiotensina e hipertensidn 
esencial.
Se viene aceptando que el rinôn se encuentra impli 
cado en la regulacidn de la presidn arterial sistêmica (290) 
Ya hemos visto como en 1.898 Tigerstedt y Bergman (81) iden- 
tlficarôn una sustancia presora renal que denominaron renina. 
Aderoas el rindn puede producir otras sustancias vasopresoras 
o vasodilatadoras. Estas sustancias no han sido estudiadas - 
tan extensivamente como la renina y su papel en la patogene- 
sis de la hipertehsldn no ha sido claramente definido.
1).- Contribueidn del sistema renina angiotensina 
a la regulacidn fisiologica de la presidn ar 
terial..
Los resultados de estudios de varias poblaciones - 
ban demostrado una correlacidn inversa entre la presidn arte 
rial y las concentraciones plasmêticas de renina, sugiriendo 
la posibilidad de que la supresidn del eje renina angiotensi 
na sea una respuesta normal a las subidas de la presidn arte 
rial (291, 292). Los valores de actividad de renina plasmêti 
ca y presidn arterial estên tambien inversamente relaciona—  
dos en pacientes con hipertensidn esencial y funcidn rénal - 
normal (293$ 294, 295$ 296). Resultados parecidos han sido - 
descritos en ratas normales y espontaneamente hipertensas -
(297).
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El empleo de pruebas farmacolôglcas asl como Inhl- 
bldoras de la enzlma de converelén y antagonlstas de la angio 
tensina II, se han utlllzado para clarificar la contribuciôn 
del slste;na renina anglotenslna a la regulacl6n normal de la 
preslôn arterial. En sujetos normôtensos o en animales de ex­
periment aciôn sometidos a dieta normal en sodio, estas drogas 
tienen poco o ningun efecto sobre la presiôn arterial tantd - 
en presiôn suprimida como ortostôtica (298, 299» 300, 301, 
302). Estos agentes inducen una pequena reducciôn en la pre—  
siôn arterial despues de la depreciaciôn sodica y en ortosta- 
tismo potencian la respuesta hipotensiv#» sugiriendo un papel 
del sistema renina angiotensina en el mantenimiento de la pre 
siôn arterial en situaciônes de deplecciôn sodica. En sujetos 
normales la renina plasmatica se increments a los 3 min. de - 
ortostatismo pero no auménta en pacientes con sincope vaso-va 
gai, sugiriendo que un cambio agudo en la producciôn de angio 
tensina puede contribuir a la regulaciôn de la presiôn arte­
rial durante el ortostatismo (505). En otras ,situaciônes asoi 
ciadas sctividad del eje renina angiotensina y presiôn arte-^ 
rial normal o reducida, el empleo de estos agentes farmacolo- 
gicos tambien produce una respuesta hipotensora (504, 305»
306). La respuesta de la presiôn arterial durante el ejerci—  
cio tambien es amortiguada por el bloqueo de la angiotensina 
II (507).
En algunas enfermedades hipotensivas, se puede 
aceptar como veremos môs adelante que el sistema renina angio 
tensina contribuye a la hipertensiôn.
2).- El Sistema renina angiotensina en la hiperten 
siôn esencial.
La funciôn del sistema renina angiotensina se ha - 
estudladb con profundidad en pacientes con hipertensiôn esen­
cial y se han sacado varias conclusiones.Cuando se han utili- 
-zado.técnica convencionales para valorar el sistema renina an*
giotenslna, Incluyendo le medlda de actlvidad de renina plea- 
môtica con relaciôn a la natriureais o tras la eatandariza- - 
ci6n de un eatimulo de la renina aai como la furosemida y or- 
tostatismo, aproximadamente 10-15% de loa pacientes con hiper 
tensiôn esencial tienen elevados los valores de actividad de 
renina plasmâtica (508, 309» 310, 311 312). Por otra parte, - 
aprdximadamente 25% de pacientes tienen suprimidos los valo—  
res de actividad de renina plasmâtica. La mayoria de los pa—  
cientes con hipertensiôn esencial tienen nivales normales de 
actividad de renina plasmôtica. Bin embargo estudios dinamicos 
y el empleo de pruebas farmacologicas nan revelado que una 
buena proporciôn de estos pacientes denominados hipertensos 
esenciales con renina normal, de hecho, tienen una respuesta 
anormal del sistema renina angiotensina a las maniobras esti 
muladoras o supresoras y algunas tienen una hipertensiôn que 
al menos, parcialmente depende de la renina. Aunque estas de- 
signaciones de renina puedari tener implicaciones diagnôsticas 
y terapeûticas, es posible que la renina tenga otro significa 
do fisiopatologico, por ejemplo actividad del sistema nervio- 
so simpatico. (313» 514)
La hipertensiôn de pacientes con actividad de ren^ 
na plasmética elevada, es parcialmente sensible al propanolol, 
inhibidores de las enzimas de conversiôn y antagonistes de la 
angiotensina 11, lo que sugiere que la hipertensiôn es media- 
da por la angiotensina 11 (515» 516» 517). Sin embargo la res 
puesta hipotensora a los bloqueadores beta-adrenergicos puede 
no ester especificamente relacionada a la inbibiciôn de reni­
na (518, 519» 520). La actividad del sistema nervioso simpati 
co esté tambien aumentada en pacientes con hipertensiôn esen­
cial con renina elevada, y la presiôn arterial responde al - 
bloqueo autonomico con atropine propanolol y fentolamina, se- 
nalendo la posibilidad de un origen neraogenico para el aumen- 
to de la presiôn arterial (321). Asi pacientes con hiperten­
siôn aparentemente dependiente del sistema renina angiotenei- 
•na , pueden no serlo. Hollenberg y cols. (322) han senalado —
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.utllizando lavado con xen6n qua la isquemla renocortical ea 
frecuente an un elevado pofcentaje de pacientes con hiperten­
siôn 7 valorea elevados de renina, aunque no se encontraban - 
lesiones arteriogréficas , sugiriendo una forma de lesiôn re­
nal primaria.
Varios mecanismos han sido propuestos para la%su- 
presiôn de renina en la hipertensiôn esencial con renina su­
primida por lo que puede no ser una entidad unica. La hiper­
tensiôn de mineralocorticoides, diferente de la aldosterona 
por la corteza adrenal, con la consecuente retenciôn cronica 
de sodio, aumento del volumen plasmôtico y supresiôn consecuen 
te de los velores de renina es una hipotesis mantenida por va 
ri os grupos (3II, 312, 525). Varios ninos con hipertensiôn e 
hipokalemia se ha descrito que parecen segregar un mineralcor 
ticoide en exceso, (524) y varias mujeres adultes se han des­
crito con actividad de renina suprimida, aldosterona suprimi­
da e hipertensiôn moderada quienes se normeliz,aban durante la 
administréeiôn crônica con dosis pequenas de dexametasona - 
(525)' A peser de estas evidencias de disfunciôn adrenal pri­
maria en algunos pacientes con hipertensiôn esencial con reni^  
na baje, no se ha podido idëntificar el mineralcorticoide res 
pensable de la hipertensiôn.
El aclaramiento metabolico de la aldosterona es - 
normal en pacientes con hipertensiôn esencial y renina supri­
mida y la tasa de producciôn de aldosterona es normal o dismj^  
nuida (526). Tambien se ha sugerido que la producciôn normal 
de aldosterona es inapropiada y puede corresponder a la fase 
inicial de desarrollo de un aldostéronisme primario (327). 
Otros factores implicados en la patogenesis de estos pacien­
tes hipertensos con renina suprimida incluye actividad o res 
puesta disminuida del sistema nervioso simpatico, aumento de 
la concentraciôn de inhibidores de renina circulante y una - 
dificultad del rinon para liberar renina como consecuencia de 
la nefroesclerosis (311» 312, 328, 329). Tambien la supresiôn
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4e renina puede ser una respuesta normal a la elevaclôn de la, 
presiôn arterial (291» 292, 293» 294, 295» 296). El mecanis- 
mo de la hipertensiôn de los pacientes con renina baja se cree 
que es mediado por un aumento del volumen circulante ya que - 
responde a la aminoglutatemida , espironolactona y diureticos 
tiazidicos (511» 312). Los inhibidores farmacologicos del sis 
tema renina angiotensina tienen poco efecto hipotensor, y se 
pueden observer respuestas presoras con la infusiôn de sarala 
sina por faite de una actividad antagoniste (350, 551). Pacien 
tes con hipertensiôn con renina baja, despues de tratamiento 
con diureticos y estimulaciôn del sistema renina angiotensina 
la presiôn arterial puede ser sensible a la saralasina, sugi­
riendo que el balance de sodio determine el papel de la angio­
tensina en la hipertensiôn (552, 355).
Existen pruebas adicionales que sugieren que la res 
puesta de la renina esté alterada en rauchos pacientes con hi­
pertensiôn esencial, aunque la relaciôn de estas alteraciones 
no se han establecido. Pacientes con hipertensiôn esencinl y - 
renina baja tienen respuesta exagerada de la hipertensiôn y al 
dosterona a la angiotensina II (554, 555» 556). Este efecto - 
tambien se ha demostrado en pacientes con renina normal (557)» 
sugiriendo una mayor afinidad de los receptores vaculares y - 
adrenales para la angiotensina II. El sindrome de hipertensiôn 
maligns, normalmente se asocia con un aldosteronismo secunda- 
rio (558).
La hipotesis de que las complicaciones cardiovascu 
lares ocurren menos frecuentemente en pacientes con hiperten 
siôn esencial con renina baja (559) no ha recibido confirma—  
ciôn. (540)
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O A P I T Ü L O  I I I
VALOR DEL ELEOTROCARDIOGRAMA EN EL ESTÜDIO PE LA 
HIPERTENSION ARTERIAL ESENCIAL
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Ilia,- Recuerdo hlstôrico-evolutivo electro-cardio 
lôgico
En el ano 1.791 Luis Galvani, (273) profesor de - 
anatoraia en Bolonia cre6 la doctrina de la "electricidad —  
animal" y con ella se puede considerar el primer paso en la 
historia que di6 la electrocardiografia. Su experimentb de- 
mostrô que al contraerse el tejido muscular se origins una 
fuerza electromotriz que al conectarse con un circuito con­
ductor -nervio- détermina el paso de una corriente eléctri- 
ca.
Pasaron raâs de cincuenta anos para que se compro- 
bara y deraostrara la existencia de esta fuerza electromo­
triz con lo que quedô sabido que el tejido muscular posee - 
la facultad inherente de producir y presentir corriente 
electrics.
Trece anos rafis tarde en el 1,855 fueron Kolliker 
y Muller (276) los que comprobaron la presencia de corrien- 
tes de acciôn relacionadas con el latido cardiaco, al prov£ 
car la preparaciôn de un musculo y nervio de rana en contaç 
to con un corazôn que latia, demostrando sacudidas del mus­
ic de la rana con cada contracciôn del ventricule.
Le esta manera se comprueba que en la contracciôn 
del corazôn se origins una corriente y de que el fenômeno - 
eléctrico es anterior al mecônico. También descubrieron que 
se producian dos contracciones, una mayor al comienzo de la 
sistole y otra menor al comienzo de la diastole.
En 1.873 Lippmann (277) descubre un electroinetro 
capilar de mejor sensibilidad que los hasts entonces conoc^ 
dos y con el que Marey estudia los fenômenos del corazôn de
65
la rana y la tortuga, (278)
En 1.887 Waller y Ludwig (279) utilizando este elec 
trometro capilar demuestran una cantidad de corriente mensura 
ble en el cuerpo humeno, que guardaba relaciôn con la contrac 
ciôn cardiaca, determinando en la superficie del cuerpo unos 
potenciales eléctricos que se registran por el electroraetro - 
creando por primera vez derivaciones indirectas distales. Al 
confeccionar su "campo electrocardiaco" y debido a la gran —  
inercia del aparato y su relativa sensibilidad, optan por una 
sola derivaciôn "pecho-espalda" obteniendo de esta forma el - 
primer electrocardiograma del hombre.
En 1.901 Einthoven logra registrar de manera exacts 
y cuantitativa, la corriente producida por el latido cardiaco 
humano al introducir un nuevo instrumento, el galvanometro de 
cuerda (280) al anadir un microscopio de proyecciôn al de —  
Ader creando de esta forma el primer aparato clînico de elec­
trocardiograf ia que le valdria el Premio Nobel de Medicina en 
el ano 1.924. Seleccionô las très derivaciones bipolares que 
llevan su nombre y que se siguen estudiando de foima sistemô- 
tica y obligada. Se le puede considerar pues como el verdade- 
ro fundador de la electrocardiografià.
Los progressa importantes en el campo de la electro 
cardioçrafia, han sido ayudados y apoyados por las investiga- 
ciones de Sir Thomas Lewis (281) durante los veinticinco pri- 
meros anos del siglo XX. For el ano 1.935» Wilson y Cols, con 
siguen su famosa central terminal creando un electrocardiogra 
ma unipolar que unos anos m&s tarde modificaria Goldberger, - 
suprimiendo la conexiôn con el miembro explorado.
Ko podriamos eludir varios nombres como los de Craib 
Wenckebach, Smith, Fardee, Herrick, Farkinson, Master, Donze- 
lot, Frinzmetal y otros tantos pioneros de los estudios de la
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electrocardiografia que haria interminable esta lista en el 
estudio de este bosquejq, histôrico hasta llegar a nuestros 
dias con la figura del maestro Sodi Pallares y su escuela, 
colaboradores del Institute Racional de Cardiologi de Mexi­
co al introducir otro punto de. vista, al enfocar la inter- 
pretaciôn de la electrocardiografia de forma deductiva y po 
lipararaétrica (265, 284), El electrocardiograma no s<5lo nos 
dâ informaciôn del proceso eléctrico de activaciôn sino de 
cualquier si tuacién relacionada con el y no s6lo de la en- 
fermedad cardiaca sino de cualquiera otra disfunciôn extra 
cardiaca que représenta sobre la celula miocardica (285).
Pasamos posteriormente a las pruebas electrocar­
diograf icas de tolerancia al esfuerzo con el fin de descu- 
brir precozmente la cardiopatia coronaria y cualquier otra 
clase de alteraciones que registre el electrocardiograma - 
con el ejercicio. Su sensibilidad en general depende de su 
intensidad y de todas las pruebas de tolerancia utilizadas 
(ejercicio, hipoxemia, ingestiôn de aliraentos, administra- 
ciôn de glocosa, farraacos, aplicaciôn local de frio, etc,) 
la prueba del ejercicio es con mucho la més frecuentemente 
utilizada desde Master para pasar posteriormente a la cinta 
sin fin o la bicicleta ergoraétrica.
Como continuaciôn a esta electrocardiografia dinâ 
mica aparece posteriormente el Holter y una serie de ade- 
lantos de hoy dla como son las computadoras la electrocar­
diografia telefonica, etc...
Las enfermedades cardiovasculares constituyen en 
la actualidad un probleraa a escala mundial y ya no se con­
sidéra vélida la opiniôn de que estas enfermedades son en 
su mayoria de carécter degenerative y se manifiestan como 
consecuencia inevitable del envejecimiento. For el contra-
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rio algunas tienen su origen durante la ninez o bien se mani 
fiestan en periodos crlticos de la vida, aumentando su fre- 
cuencia con la edad.
Desde 1,950 en que tuvo lugar el primer congress de 
cardiologie en la Sorbona de Paris,^hasta nuestros dias, la 
cardiologie ha recorrido un gran camino, El electrocardiogra 
ma es todavia el mejor método para detectar alteraciones car 
diacas conginitas y adquiridas desde el punto de vista diag- 
nôstico.
Se necesita pues cada vez més, que aumente la can­
tidad de personal preocupadas por los problèmes cardiolôgi- 
cos.
La Cardiologie es la rama de la Medicina dedicada . 
al estudio del corazôn en sus vertientes clinica, fisiolôgi- 
ca y patolôgica, adquiriendo una importancia progresiva por 
la perfecciôn y adelantos en diverses superespecializaciones 
como la propia Electrocardiografia, en cuanto a técnica cli­
nica y diagnéstica que interesa a médicos générales y espe- 
cialistas. No es una disciplina cômoda porque se funda en —  
la ciepcias exactes y estas repugnan un tanto al comienzo de 
nuestra profesién, Puede en un alto conocimiento considerar- 
se como una especializacién en la especialidad. Puede ser —  
considerada superespecialidad, pero contemplada como rama de 
un tronco que es la Cardiologie y esta a su vez de otro tron 
co principal que es la Medicina Interna,
El future de la Cardiologie se présenta diéfana y - 
con gran trabajo por delante. Requiers fundamentalmente cada 
vez mayores investigaciones y nuevos métodos de aplicaciôn, 
asi como perfeccionaroiento y desarrollo de otros que se en- 
cuentran en su inicio. Fomenter la profilaxis en general de
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las enfermedades cardiovasculares.
La electrocardiografia es la ciencia que se ocupa - 
del registre e interpretaciôn de las corrientes eléctricas —  
que se producen en el corazôn. Esta intense investigaciôn que 
se ha realizado durante el ûltimo cuarto de sigloi ha determ^ 
nado que la electrocardiografia se eleve a la jerarquia de —  
ciencia racional, en lugar de simple conocimiento empirico, - 
como obligaciôn al crecimiento que ha experimentado la cardio 
logia en nuestros dias.
Es ineludible que para alcanzar el diagnôstico de - 
una enfermedad, el clinico tiene que realizar un estudio so­
bre el enfermons veces una buena exploraciôn clinica no lle- 
ga a conformarnos y menos a confirmar un diagnôstico defini- 
tivo y precisamos de las pruebas complementarias, que como - 
la electrocardiografia constituye una ayuda y un pilar valio 
so sobre todo, por ejemplo en el terreno de las arritmias y 
de la cardiopatia isquémica, asi como de la hipertrofias, so 
brecargas, lesiones vasculares, etc... y llegarâ un dia en - 
que todo médico se familiarice con ella acepténdola como una 
rutina de sus exploraciones habituales.
Al confirmar a la electrocardiografia como una —  
prueba diagnôstica, sencilla ûtil y préctica, deberâ inter- 
pretarse a la luz del cuadro clinico global. Esta ciencia ha 
llegado a una etapa en donde se diagnostican hipertrofias l£ 
calizadas en regiones especificas de las cavidades cardiacas 
y hasta modificaciones Kemodinémicas.
El mûsculo cardiaco es el ûnico entre los raûsculos 
del cuerpo huraano que posee la cualidad de contraerse en for 
ma autoraâtica y ritroicà. Desde el advenimiento de la electro 
cardiografia estas alteraciones que pueden producirse en es­
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te mûsculo cardiaco, tan noble y sensible, ha aumentado de 
manera importante. Es por ello por lo que el electrocardio 
grama debe interpretarse siempre junto a los hallazgos cli- 
nicos: Es un mêtodo de laboratorio y no un recurso sin el 
cual no puede llegarse al diagnôstico de una cardiopatia,
Los probleraas de la medicina moderna y los progre 
SOS de la técnica exigen una revisiôn constante de los mo­
des de utilizaciôn y del valor de todos los métodos diagnÔ£ 
ticos. Esto es vélida para todas las técnicas de examen que 
se utilizan de una manera rutinaria y cuÿa interpretacién - 
fuera predominantemente eroplrica como la electrocardiogra­
fia.
Illb.- Alteraciones electrocardiogréficas en la 
Hipertensién Arterial Esencial
Considérâmes al electrocardiograma 'como el regis­
tre gréfico de la actividad eléctrica del corazén. Très in- 
forraaciones importantes nos da el electrocardiograma: le —  
formacién del estlmulo, 2e conducciôn del mismo y 5® sobre 
la repolarizaciôn ventricular. Se utilize de forma indirec­
te para valorar el crecimiento de las cavidades cardiacas y 
hace penser en trastornos metabôlicos determinados (258).
El electrocardiograma signe ocupando un lugar pr£ 
ferenté en el diagnéstico y tratamiento de iSs enfermedades 
del corazén. Por ello su conocimiento es indespensable no - 
solo dentro de la especialidad sino para internistas y méd^ 
COS générales. Sigue consideréndose como dice Lenegre como 
una "gran extrana", para cualquier clinico (259).
Las enfermedades del corazén no siempre raodifican 
los trazos eléctricos que pueden mantenerse normales y lo -
68
mismo un trazado anormal, puede corresponder rigurosamente a 
una alteracién cardiaca.
La electrocardiografia como una rama més de la me­
dicina se dedica a recoger una serie de datos "signes" que a 
veces, solos carecen de especifidad y que su interpretacién 
se consigne en dos fases o tiempos: primero de diagnéstico - 
electrocardiografico y un segundo global que llega con la —  
confrontacién clinica y datos de exploraciones complementa­
rias.
No obstante la hipertensiôn arterial se bénéficia 
extraordinariaraente de la exploraciôn electrocardiografica - 
déndonos una serie de datos patognoraonicos que vamos a desa- 
rrollar a continuaciôn y que son base de diagnéstico, evolu- 
cién y tratamiento de la enfermedad. El problema fundamental 
de la hipertensién arterial es el de la determinaciôn de la 
causa y ahl, en el balance etiolégico, el electrocardiograma 
no desèmpena un papel importante, més que en el caso de que 
haya datos de una hipopotasemia indicadora de un hiperaldo£ 
teronismo.En cambio el trazo en si no tiene igual,para juzgar 
la repercusién cardiaca y podemos casi aseverar que sus amo- 
malias precedes muchas veces a las cllnicas y radiolégicas.
En la hipertensién arterial (261), las alteracio­
nes que vamos a encontrar, no son més que las secundarias a 
la elevacién de las resistencias periféricas, lo que hace - 
manifester un aumento de trabajo del ventricule izquierdo - 
que desarrollaré en primer lugar una hipertrofia y poste —  
posteriormente una sobrecarga al mismo tiempo que una afec- 
tacién auricular consecuente.
Todas estas alteraciones no van més que a demos- 
trar que el corazén es una victime en los casos de hiper-
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tension. Pero existen otros aspectbs cardiacos en la hiper­
tensién a tener encuenta, como es el papel importante que - 
puede jugar en su iniciacién, influir en sus caracteristi- 
cas j sufrir sus consecuencias* Diverses estudios sobre la 
heterogeneidad hemodinémica de la hipertensién, han acentua 
do el interés sobre el posible papel que jugaria el corazén 
en la hipertensién precoz.
Los estudios cllnicos han demostrado la gravedad 
de los efectos cardiacos de la hipertensién: de los 9«585 - 
casos de muerte cardiaca revisados por Clawson (265), procje 
dentes de 50.730 autopsias, 5,935 ($2%) padecian Tiiperten- 
sién.
En el estudio de Framinghan, (254) aparecié des- 
corapensacién cardiaca con una frecuencia seis veces mayor - 
entre los individuos hipertensos que entre los normotensos. 
La hipertensién arterial fue el precursos més comûn (75%) - 
de insuficiencia cardiaca congestiva, en el grupo de edad - 
de 50 a 62 anos.
Segûn Jimênez Casado y Rapado (261) se pueden de- 
duc ir cuatro tipos de patrones electrocardiogréficos en la 
hipertensién:
a) Alteraciones secundarias a la funcién dinâmi- 
mica alterada.
b) Iraégenes secundarias a alteraciones electroli 
ticas.
c) Alteraciones secundarias al aumento de cateco 
laminas.
d) Alteraciones secundarias a trastornos del mio 
cardio.
1.- Crecimiento Auricular i
La despolarizacién o activaciôn de las auriculas 
originan la onda P del electrocardiograma. Esta onda P nor­
mal es positiva en I y II, dura 0,08 segundos y no sobrepa- 
sa una altura da.2,5 mm. El impulso originado en el Kodo SA 
se propage por las auriculas (fig. 2, 5) hacia el Nodo AV - 
con una direcciôn normal (260).
Cuando en D,aparece una onda P invertida (si es - 
que no estan mal colocados los cables), implica una dextro­
cardia con imagen eléctrica en espejo (fig. 4).
Al crecer la auricula izquierda, la onda P es de 
mayor duraciôn (superior a 0,11) y bimodal; la primera par­
te corresponde a la auricula derecha y la segunda a la iz­
quierda (fig. 5)« Este detalle se recoge mejor en (fig.-
6), en donde se aprecia el aumento de P en cuanto a exten- 
sién y a dilataciôn.
La causa primordial de la P mitrale es:
1- dilataciôn auricular izquierda.
2- valvulopatia mitral.
5- insuficiencia ventricular izquierda.
4- hipertensiôn arterial.
Cuando el crecimiento auricular izquierdo se acom 
pana de hipertrofia de la pared, puede aumentar el voltaje 
del segundo modo a pico (265) y aparecer muescas, seguido - 
de bloqueo intraauricular.
En la figura 7 se représenta esqueméticamente las
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Nodo SA
AD
Derivaciôn Dll
Figura 2.- Onda P normal. Activaciôn auricular
72
AD
Derivaciôn Dl
Figura 5«“ Direcciôn del estimulo de SA a AV.
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AD
Derivaciôn Dl
I
Figura 4.- Dextrocardia,
74
AO
P mitral
Derivaciôn Dll
Figura 5.- Onda P mitrale de dilataciôn auricular 
izquierda.
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Figura 6.- Onda P mitrale en derivaciôn V, .
activaciones auriculares con los crecimientos. '
En los crecimientos importantes de auricula iz­
quierda, la onda P bimodal aparece en 7 Vg y a veces - 
hasta en
Las alteraciones electrocardiogr&ficas auricula 
res (262) puede ser uno de los hallazgos m&s précoces y - 
pueden preceder al agrandamiento cardiaco y a veces coin- 
ciden con un cuarto ruido auricular, como consecuencia de 
afectaciôn primaria del ventricule izquierdo, por disminu 
ci6n ejecutoria ventricular.
Resumiendo con Lian aseguramos que en ausencia
de enfermedad mitral, la onda P alterada, es signo de pri
mera categorla para diagnosticar una hipertensiôn (266).
Parece ser que el feocromocitoma, JimÔnez Casa­
do y Cols, en su vasta experiencia (261) han demostrado -
la existencia dé P pulmonale, junto a un alargamiento del
espacio QT (270). La expresiôn de esta P pulmonar viene a 
mostrar aumento de la presiôn en la arteria pulmonar por 
las catecolaminas.
2.- El complejo QRS-T
El complejo QRS-T se puede considerar como la ma 
yor y m&s importante deflexiôn del electrocardiograma. Las 
alteraciones del mismo produces una informaciôn de gran va 
lor clinico, como las hipertrofias ventriculares, que son 
consecuencia tanto del crecimiento de la masa ventricular 
como de los cambios en la posiciôn anatômica del corazôn.
Estos dos factores no pueden desligarse, como d^
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de i^uric.lzq.
Figura 7*-Crecimientos auriculares.
ce muÿ bien Sodi Pallares (265); en la mayoria de los casos 
y ya veremos como en la hipertrofia ventricular izquierda - 
existe una rotaciôn antihoraria sobre el eje longitudinal y 
horizontalizaciôn del mismo, en relaciôn con su eje antero­
posterior.
El complejo QRS normal, se inscribe cuando la on- 
da de despolarizaciôn (fig. 8), se prolongs a lo largo de - 
los ventricules y el proceso de despolarizaciôn ventricular 
comienza siempr en el tabique interventricular por su cara 
izquierda y extendiendose a la derecha como muestra la flé­
cha 1 (fig 9) (260). Las fléchas 2, 5, 4 y 5 indican el sen 
tide de la onda de despolarizaciôn ventricular en distintos 
mementos de la activaciôn, refiej&ndose la morfologia en el 
electrocardigrama concretaraente en las derivaciones y 
(fig. 10).
El eje de QRS normal en el adulte esté entre -30 
y +90 grades y cuyo método de determinaciôn no explicamos - 
por estar en la mente de todos.
2a.- Hipertrofia ventricular izquierda
La Hipertrofia ventrucular izquierda consta de:
1- Aumento del voltaje de QRS.
2- Retarde de la deflexiôn intrinsecoide.
3- Desviaciôn del eje de QRS a la izquierda.
4- Piano transiciôn a la derecha.
5- Indices.
6- Cambios en el segmente RS-T y en la onda T.
La masa estâ aumentada en el tabique y en la pa-
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Figura 8.- Complejo QRS
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LV
RV
Figura 9*- Proceso de despolarizaciôn ventricular.
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Figura 10.- Morfologia de las derivaciones V, y
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red libre del ventricule izquierdo que es mayor ^ue la del 
ventricule dereche. El rouscule hipertrofiade produce una en 
da mayor de despelarizaciôn de le normal, luege se registre 
r& un QRS de mayor amplitud.
Aunque seguimos unes criterios propios para el —  
diagnôstico de la hipertrofia ventricular izquierda y cono- 
cidos, mantenidos y respetados per la cardiologia interna- 
cional como son les propugnados en el Institute Nacional de 
Cardiologia, existen otros que varies autores acepten con - 
pequenas variantes como son entre otros los de Romhilt, Es­
ter y McPhie (26?, 268).
Siempré heroes pensado que en lineas générales de- 
be prevalecer el aumento de la onda R en las derivaciones - 
que ven el ventricule hipertrofiade y aumento de las ondas 
S en las derivaciones que ven al otro ventricule (fig. 11) 
(258) con aumento del tiempo de excitaciôn ( deflexiôn in- 
trinsecoide) en las derivaciones que estân sobre el mûsculo 
afectado.
Si la deflexi6n intrinsecoide se inscribe en un - 
tiempo mayor, es un signe de gran valor en el diagnôstico - 
de la hipertrofia ventricular izquierda (fig. 12).
La desviaciôn de QRS hacia la izquierda per la —  
presencia de (Q^ - S^) 6 (Dj^  y positiva y negati­
ves), la rotaciôn antihoraria y la deflexiôn intrinsicoide 
en Vg, mâs de un cuadro pequeno junte a los vôltajes hacen 
las très caracterlsticas mâs definidas de esta hipertrofia 
(fig. 15).
En la figura 14 podemos ver los très grades de - 
hipertrofia ventricular izquierda: en el primero destaca -
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MUSCULO
NORMAL
MUSCULO
HIPERTROFICO
Figura 11.- Hipertrofia
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'I
(0.015 a 0.035) (0.035 a 0.055)
JL
LIMITES DEL COMIENZO DE LA DEFLEXION 
INTRINSECOIDE EN EL CORAZON NORMAL
I
(0.015 a 0.035)
r
(0.055 ai 0.08)
LIMITES DEL COMIENZO DE LA DEFLEXION 
INTRINSECOIDE EN LA HIPERTROFIA 
VENTRICULAR IZQUIERDA
Figura 12.- Deflexiôn intrinsecoide; en corazôn 
normal y en hipertrofia ventricular 
izquierda.
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DEFLECCION
INTRINSECOIDE
Figura 13 a.- Hipertrofia ventricular izquierda.
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AT
Figura 15 b.- Hipertrofia ventricular izquierda.
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Figura 14.- Grados de hipertrofia ventricular 
izquierda.
R alta y svuna de y superior a 55 mm., en el grado se- 
gundo adem&s del voltaje aumentado, ligera depreaiôn de ST y 
onda T disminuida de amplitud en y en el grado tercero o 
severa el QHS es de gran voltaje, depresiôn de ST en y —  
profunda inversiôn de la onda T en V^.
El paso siguiente en las alteraciones electrocar- 
diogrâficas con relaciôn al ventriculo son las sobrecargas 
aunque la sist6lica sea la que mfis afecta a la hipertensiôn. 
Se llama también sobrecarga de barrera y sucede cuando exi^ 
te una dificultad al vaciamiento del ventriculo izquierdo -
(fig. 15).
En la sobrecarga sist6lica que se observa en y 
Vg hay primero un desnivel del segmente ST, negative descen 
dente y convexe hacia arriba y segundo una T negativa de ra 
mas asiraétricas. La sobrecarga diastôlica se caracteriza —  
por onda Q profunda, segmente ST recto y T positiva alta y 
picuda (acuminada). Se llama también sobrecarga de volumen 
y suele suceder cuando el ventriculo maneja un volumen ma­
yor al normal. Existen indices valorables como anteriormeri- 
te expuse pero que en la actualidad se utilizan rauy poco co 
mo el de Lewis, Sokoloff y Macruz para las auriculas.
El de Lewis se express en la siguiente ecuacién: 
(Rj^+S^)-(Rj+Sj^) = magnitud en railimetros. Los valores nor­
males estân entre +1? y- - 14.
El de Sokoloff y Lién se calcula por la formula - 
IS = S^+ Rg= magnitud en milimetros. Los valores por encima 
de 35 son sugestivos de sobrecarga ventricular izquierda.
El de Kacruz para las sobrecargas auriculares, se 
base en la duracién de P y del segmente PR: I de H = =
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A_
Figura 15*- arriba: sobrecarga sistôlica 
aba jo: sobrecarga diastôlica
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= de 1,0 a 1,7» En casos de sobrecarga de la auricula dere- 
cha serâ mener de la unidad 1 y en la de la izquierda mayor 
de 1,7.
En la figura 16, los diferentes arcos representsn 
las localizaciones mfis frecuentes del eje de QRS en diferen 
tes cardiopatias que reproducen sobrecarga ventricular iz­
quierda.
1- Insuficiencia mitral.
2- Persistencia del canal arterial sin hiperten- 
siôn pulmonar.
3- Insuficiencia aortica.
4- Hipertensiôn arterial.
5- Miocardiosclerosis.
6- Miocardiosclerosis mfis enfisema pulmonar.
El indice de oxigenacifin es una correlaciôn entre 
la oferta de Og a la fibra miocardica y su consume.
En la hipertensiôn arterial las presiones aumenta 
das que causan la hipertrofia del ventriculo izquierdo, tam 
bién estân présentés en la aprta. De esta forma a medida —  
que la presifin intraventricular sistémica exige mayor consu 
mo de Og por el miocardio, proporciona también mayor pre- 
si 6n de perfusién en las coronarias, raodificando el flujo 
sanguineo en ocasiones. s6lo cuando falla ese mecanismo se 
alterarfi el indice de oxigenacifin. Por ello encontramos 
electrocardiograraas normales en presencia de dicha patoge- 
nia, mientras que las alteraciones aparecen cuando esta se 
complice con arterosclerosis coronaria o defectos de las —  
sigraoideas aorticas capaces de disrainuir el flujo a traves
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Figura 16.- Representaciôn de localizaciôn m6s frecuen
te del eje de QRS en diferentes cardiopatias
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de las coronarias.
En ese momento* cuando el Indice de oxigenaciôn - 
cae, es cuando surgen los primeros signos electrocardiogrâ- 
ficos de la sobrecarga que se representan por perturbacio- 
nes de la repolarizaciôn. ^
Y esto quiere decir que la sobrecarga hemodinâmi- 
ca se manifiesta electrocardiograficamente cuando existe —  
“isquema miocardica"*
Indice de oxigenaci6n.
Gférta dé 0 Flujo coronario
lo =
lo
Consumo de 0 Consume de 0
Presiôn media en aorta - presiôn med. auri. dech. 
Presiôn sistolica del vent. X frecuencia cardiaca
Para Macrüz, los patrones de sobrecarga no repre­
sentan m&s que grados diferentes de alteraciones del indice 
de oxigenaciôn j encontraremos pequenos grados de hipoxia - 
que se traduciran electrocardiograficamente por isquemias - 
subendocardicas las diastôlicas y subepicardicas y lesiôn - 
las sist6licas.
2b.- Trastornos de conducci6n
Existen très ramas del Haz de His que llevan la - 
actividad a los ventriculos.
a- La rama derecha.
b- El fasciculo anterior de la rama izquierda.
c- El fasciculo posterior de la rama izquierda.
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En este momento s6lo nos interesa los Sloqueos de 
rama izquierda complétas e incompletos, asl como los hemi- 
bloqueos y los bifasciculares.
El bloqueo de rama izquierda détermina anomalias 
de la despolarizaciôn y de la repolarizaciôn del ventriculo 
izquierdo como se aprecia en la figura 17 (259)• La activa- 
ci6n del ventriculo se retrasa, lo que provoca que el eje - 
eléctrico se desvie a la izquierda. El retraso en la activa 
ci6n provoca ensanchamiento del QRS (0,10 y 0,12) para el - 
incomplete (mayor de 0,12) para el complete. Las precordia- 
les muestran ensanchamiento y muescas en la onda S en y 
Vg y de R en y Vg.
Las ondas T se alteran, especialmente en el com- 
plejo, haciéndose negatives de ramas asimétricas en deriva­
ciones izquierdas y muy positiva en las derivaciones dere- 
chas.
Existen otros signos electrocardiogrâficos que —  
ocasionalmente acompanan a la hipertrofia ventricular iz­
quierda como el eje desviado a mâs de -50 a la izquierda y 
es debido a que la onda de despolarizaciôn signe un camino 
anormal y por lo general se asocia a fibrosis del musculo - 
ventricular y al hemibloqueo anterior izquierdo (figs. 19 y 
20).
Una de las causas del bloqueo de rama izquierda - 
que no debemos olvidar y muy grafica y caracterlstica en su 
trazo, es cuan'do se produce la interrupciôn por una plaça - 
de fibrosis y que se puede acompanar de hipertensiôn (fig. 
21). El electrocardiogaraa es indistinguible del de cual- 
quier otra causa de bloqueo.
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Figura 17.- Bloqueo de rama izquierda
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Figura 18a.- H.V.I. Eje electrico desviado a la 
izquierda. Retraso en la activaciôn 
mostrando esanchamiento y muescas.
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Figura 18b.- H.V.I.
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Figura 19.- Desviaciôn del eje electrico a més 
de - 50®.
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La P mitrales de la que hablamos àl inicio, es tam 
bién caracterlstica en la hipertrofia ventricular izquierda 
indicando que la auricula est& agrandada, no siendo en estos 
casos indicadora de valvulopatia mitral (figs. ^ y 6).
Los hemibloqueos anterior izquierdo (HBAI) y poste 
rior (HBPI) (figs. 20 y 22) a veces se presentan solos o —  
acompanados de bloqüeo dé rama derecha, forroando los bifasci 
culares y sus caracterlsticas se definen principalmente por 
los ejes: él izquierdo a mâs de -4^ grados y el derecho a —  
A110 (260, 258).
2c.- Alteraciones secundhrias electrollticas
De estas alteraciones llama la atenciôn fundamen- 
talraente las que se producen por alteraciones de potasio —  
(fig. 24): 3
1- Cuando el potasio sêrico es normal de 4 - 5»5»
2- Hipopotasemia discreta (5,5 - 2,5) (la onda T 
se aplana y aparece onda U, el segmente ST se 
déprimé).
3- Hipopotasemia severa (2,5 6 mener) (se alarga 
el Pr. ST deprimido y onda U mâs prominente).
4- Si el potasio se eleva entre 6 y 7 (la onda P
se hace ancha y plana, el QRS se ensancha y -
la onda T se acumina).
5“ En la hiperpotasemia de mâs de 7 (la onda P -
desaparece, QRS muy ensanchado y onda T mâs -
alta) (258).
2d.- Alteraciones secundarias a trastornos del 
miocardio
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Figura 20.- Hemibloqueo anterior izquierdo
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Figura 21.- Hipertensiôn. Bloqueo de rama izquier
da. Fibrosis
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Figura 22.- Hemibloqueo posterior izquierdo
QRS
ORS
QRS
QRS
QRS
Figura 23.- Alteraciones del potasio
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Figura 24.- Alteraciones de la repolarizaciôn
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Finalmente en los hipertensos es frecuente ver - 
signos de anoxia miocardica y lesiones antguas o recientes 
de infarto de miocardio con su très patrones tlpicos:
1- Necrosis, ondas Q patol6gicas.
2- Isquemia, ondas T siraétricas inyertidas.
5- Lesiôn o injuria, desplazamientos de ST,
Un resumen complete de todes estas alteraciones - 
lo encontramos en el cuadro de la figura 24 junto con lesio 
nes pericardicas, ionicas y tôxicas (259, 261).
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P A R T E  II 
OBJETIVO DEL TRABAJO Y EXPERIMENTACION
C A P I T U L O  IV
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Ya hemos visto anteriormente que el Sistema Renina- 
Angiotansina juega un papel vital en la regulaciôn de la home os 
tasis electrolltica (270, 271» 272) y de la presiôn arterial en 
el hombre (273). \
El sistema renina-angiotensina parece regular el ba­
lance de sodio, el volumen de liquides y la presiôn sanguine a de 
la manera siguiente: cuando se produce una caida de la presiôn 
arterial, el aparato yuxtaglomerular se estimula y produce reni- 
na, con lo que se pone en marcha un sistema enzimAtico que ter—  
mina con la produceiôn de angiotensina II (fig. 1), a su vez la 
angiotensina II produce una vasoconstricciôn y un estfmulo para 
la produceiôn de aldosterona, que actuando sobre el tubulo con- 
tomeado distal de las nefronas renales, aumenta la reabsoroiôn 
de sodio. De esta forma se dispone de un doble sistema de regu- 
laciôn de la presiôn arterial; por ùn lado la vasoconstricciôn 
y por otro el aumento de volumen circulante secundario de la — : 
reabsorciôn renal del sodio.
Se ha descrito por Laragh y cols (288) que existe —  
una relaciôn entre los valores dô actividad de renina plasraàti—  
ca y el pronôstico y repercusiôn ôrganica de la hipertensiôn —  
arterial esencial. De forma ÿ manera que los hipertensos hipore- 
nineraicos tendrfan cierto grado de inmunidad contra las complica 
clones cardio-vasculares de la hipertensiôn.(289)
Por otra parte es conocido que la angiotensina, tie­
ns acciones fisiologicas sobre la fibra miocardica.
Las cifras de enfermes hipertensos es variable de - 
un pais a otro (274), cifrandose en los E.E.Ü.U. en el 9^ de la 
poblaciôn adult a (274) y de este porcentaje, el 82?^  son hi per—  
tensos esenciales (275). En Espana no disponemos de un estudio 
estadistico ampli o, cifrandolo Rapado (274), que es qu.ien ha es-
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tudiado el probleraa en nuestro pais, en un 10^ de la poblacl6n - 
lo que quiere decir que aproximadamente en Espafia existen m6s de 
cuatro millones de personas que sufren la enfermedad, de les que 
si aj)licamos el 82^ de hipertensos esenciales, m&a de très niill£ 
nés doscientos cincuenta mil espafioles serdn hipertensos esencia 
les.
Hno de los organos sobre los que se refieja la reper 
cusi6n org6iica de la hipertensidn arterial es el corazôn (1), - 
siendo un paramétra de valoracidn de la menoionada repercusidn, 
el electrocardiograma que nos dard infornacidn de alteraciones - 
de la conduccidn eldctrica y a su vez de las alteraciones de la 
misma y por que se produce la patologia cardiaca.
He considerado de interes estudiar electrocardio- 
grdficamente a un grupo de enfermes hipertensos esenciales y ver 
si existe una correlacidn entre sus valores de actividad de ren^ 
na plasmdtica y las alteraciones cardiologicas medidaë por el - 
estudio electrocardiogrdfico de estos pacientes.
Resultados a obtener
1.- Clasificar los hipertensos esenciales de acuerdo a los - 
valores de actividad de renina plasmdtica.
2.- Clasificar lOs hipertensos esenciales de acuerdo con su 
repercusidn organica o visceral.
3.- Comprobar si los valpres de actividad de renina plasmati- 
ca, t^anen valor a la hora de predecir la gravedad de la 
hipertensidn.
4.- Estudiar y descubfir las alteraciones electrocardiogrd- 
ficas y la frecuencia de las mismas en una poblacidn de 
hipertensos esenciales.
108
5*- Establecer si se encuentra alguna correlacidn entre la —  
existencia de alteraciones electrocardiogrdficas y los va 
lores de actividad de renina en el plasma.
O A P I T Ü L O  V
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1 Seleccldn de su.jetos contrôles»
Todos los sujetos que se han selecclonado como con­
trol, previamente lian sldo interrogados para descartar enfer­
medad orgdnica o slquica asoclada, sè les ha practicado un - 
electrocardiograma, un analisis de sangre, orina y aclaramien 
to de créâtinina. Todos tenian un aclararaiento de creatina por 
encima de 90 ml/min.
Se han controlado un total de 102 sujetos volunta- 
rios normales de los que 48 eran varones y 54 hembras, cuyas 
edades oscilaron entre 18 y 76 aHos.
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2»-5eleccl6n de hipertensos»
Solamente se incluyen en este estudio enfermos hi—  
pertensos esenciales, para ello una vez que se les ha compro- 
bado por registro de la presidn arterial en très dias diferen- 
tes, que son hipertensos (valores limites 160/95 mm» de Hg) se 
les practican los siguientee estudios:
- Historia clinica y exploracidn»
- Andlisis de orina»
- Anâlisis de sangre
- Aclaramiento de créâtinina
- Aut oanali zad or » (12 parametros de rutina clinica)
- lonograma y réserva alcalina
- Colesterol, trigliceridos y lipides totales.
- Proteinas totales y espectro electrofordtico.
- Acido urico»
- Electrocardiograma»
- Estudio radiologico del torax
- ürografias minutadas
- Pondo de ojo
- Acido vanil-mandelico»
Si todos estos parametros son normales se les diag- 
nostica de hipertensidn esencial, y se le suspende la medica- 
ci6n durante 15 dias previos a la realizacidn del protocole - 
de estudio del sistema renina-angiotensina»
Las medidas de presidn arterial se realizan con un 
esfigmomanômetro de mercurio despues de 10 min» de posiciôn 
supina y de 3 min» de ortostatismo respectivaraente»
La presidn arterial se ha deterrainado meûiante la - i. 
auscultacidn de los ruidos de Korotkoff (l® y 5® fase).
Es curioso como en la mayoria de los libres que 6#
C'BLIOTECA
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dedican a esta disciplina, casi en ninguno de elles ni se des­
cri ben les ruidos ni se aprecian las alteraciones ofrecidas - 
por la informasi6n de los mismos (25)» Para no caer en este - 
fallo varaos a describir las cinco fases quô comprenden los - 
ruidos de Korotkoff:
Estos ruidos hay que escucharlos sobre una arteria 
que se encuentre situada por debajo del manguito que estA sien 
do deshinflado lentamente. El inicio de ruido que aumenta de 
tone e intensidad es lo que représenta la primera fase. A con- 
tinuacidn comienza la segunda que consiste en un soplo: es fa- 
cil que en un sujeto normël esta segunda fase comience 10 6 
15 mm] por debajo de donde se inicid la primera. La tercera - 
fase consiste en un sonido que se hace mds claro y fuerte, co­
mo si fuera un chasquido terrainando cuando el toque cambia a 
un tono bajo, perdiendo intensidad. Este ruido de tojjo bajo o 
amortiguado es lo que constituye la cuarta fase y la desapari- 
ci6n del ruido por corapleto es la quinta fase.
Para considerar el valor diagnostico dë los ruidos 
de korotkoff hay varias formas en las que las alteraciones del 
aparato cardiovascular pueden afectarlos. üno de los e jemplos 
importantes a describir es la ausencia de la quitta fase, como
sucede en la insuficiencia aortica, en el sistema cardiovascu­
lar hipercineticp, en la anemia grave, en la tirotoxicosis y 
en los nifîos. En inuchas personas se aprecian variaciones resp^
ratorias como sucede en la presiôn sanguinea que es superior
en la espiracidn y menor en la inspiracidn: la elasticidad de 
los pulmones se reduce generalmente a caura de enfermedades 
como el ehfisema, la fibrosis pulmonar y la insuficiencia car­
diaca congestiva, exagerando èntonces la variacidn respitaro- 
ria. Tambien se observa esta alteracidn en la pericarditis - 
constrictiva (pulso paradojico). La reduccidn del flujo san­
guines y la vasoconstriccidn disminuyen la intensidad del rui­
do de toque y especialmente la duraclén del soplo.
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* 3«- MeaIda de la Actividad de Renina Plasmdtica.
Se efectua la toma de sangre, utilizando una jeringa 
de plastic0 refrigerada, se trasvasa a un tube refrigerado que 
contine EDTA disodico, para evitar la coagulacidn y la accidn 
de las angiotensinasas calcio-dependientes. A continuacidn se 
centrigufa a 2-4 C durante 10 minutes a 3.000 g. Se sépara el 
plasma y si no va a ser cuantificado inmediataraente se almace- 
na a -20 C (cuando se descongela la muestra, hay que tener cu^ 
dado de no sobrepasar los 2-4 C).
A ml. de plasma se le afiaden inhibidores de la enzi- 
ma de conversion y se ajusta el pH a 6. A continuaciOn se ha- 
cen dos alfcuotas de 0,5 ml. y una se incuba a 37 G durante 3 
horas y la otra a 2-4 C durante tres boras. A continuaciOn se 
les anade el antisuero y la angibtensina I marcada con I y se 
incuban de 20-24 horas a 2-4 0. Seguidaraente se le anade car—  
b6n de extrano y se centrifuga a 2-4 0 a 3.000 g. durante 10 
minutes. Se decanta el sobrenadante y se cuenta la radioacti- 
vidad. (228, 226) (cuadro I).
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4.- Protocolo de estudio del Sistema renlna-anglo-
tensina.
Una vez seleccionsdos tanto lo sujetos de control co 
mo los hipertensos, se les somete al siguiente protocolo:
Dia 1 Dieta libre. Recogida de orina de 24 horas,
y toma de sangre entre 11 y 12 de la mafîana.
Dia 2.- Dieta libre. Finalizar la recogida de orina 
de 24 horas iniciada el dia anterior.
Dia 3.- Dieta pobre en sal. Se administra un compri- 
mido de furosemida (40 mgr) por la manana y 
otro por la tarde.
Dia 4 Dieta pobre en sal. Recogida de orina de 24
horas y toma de sangre entre 11 y 12 de la
maHana.
Dia 5.- Dieta pobre en sal. Finalizar la recogida
de orina de 24 horas iniciada el dia ante­
rior.
Las tornas de sangre, se realizan en una vena del an- 
tebrazo, con jeringa de plastico previamente refrigerada, son
de 15 ml, de los cuales 3 ml. se echan en un tubo refrigerado
con EDTA-NAg y 12 ml, se echàn en otro tubo con %eparina. A 
continuacidn se céntrifugan en una centrifuga Sorvall refri- 
gerada(2-4 C) duiante 10 minutes a 3.000 g. y el plasma se - 
decanta.
El plasma con EDTA- Na^ se utiliza para medir acti­
vidad de renina plasmatica y el recogido con heparina se uti­
liza para medir Na, K y creatinina.
El plasma con heparina se cuantifica inmediatamente 
y el EDTA-Na2 se congela a -20 C hasta el moraento de la cuan- 
tificacidn.
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La orina se utiliza para medir diuresis, Na, K, y - 
creatinina.
La cuantificacidn de Na y K se realiza con un fot6- 
metro de llama EEL.
La creatinina en plasma y orina se cuantifica por - 
colorimetria, utilizando un fotocoloiimetro Spectronic 20.
La cuantificacidn de actividad de renina plasmAtica, 
se realiza por radioinmunoanalisis utilizando kit comerciales 
y cuyo mdtodo hemos descrito previamente (228).
Los valores de renina plasmatica de los contrôles 
de hipertensos, se expresan en relacidn con la fraccidn de Na 
excretada y con la natriuresis respectivamente.
Esta fraccidn excretada de socio la hemos calculado 
por el indice glomerulo/tubular que calculâmes de la siguien­
te manera:
Excrecidn urinaria de Na (mEq/24 h)
Excrecidn urinaria de creatinina (mg/24 h)
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5«- Regiatros electrocardlograflcos y parametros 
générales a valorar.
Aunque el tema de esta tesis es ver las relaciones - 
que existen entre el sistema renina-angiotensina en la hiperten 
sidn arterial esencial con diferentes parametros electrocar- 
diograficos ha habido que introducir junto a estos dos puntos 
esenciales objetos del trabajo una serie de dates ad juntos - 
que interfieren, definen, implican, el diagnostico y la évo­
lue idn de estos enfermos que son el objeto de este trabajo de 
investigacidn.
Sin ellos el fin de este estudio no se lograrfa den- 
tro de los resultados a obtener.
Los resgistros electrocardiograficos efectuados a - 
todos nuestros enfermes del protocolo descrito se han efectua- 
do con un aparato de la Casa Hellige modelo Multiscrptor EE 
26 de 3 canales e inscripcidn directa que satisfizo en todo - 
memento las exigencies de diagnostico cardiologico èn todas - 
sus dimensiones.
Se han efectuado las tres derivaciones estandar,las 
tres monopolares de miembros y las seis derivaciones precor­
diale s. El registro de estas 12 derivaciones que incluyen las 
clasicas de Einthoven, las raodificadâs de Goldberger y las to- 
racicas de Wilson marcan la pauta de todo electrocardiograma 
estandar de superficie del que se obtiene la inforraacidn para 
el estudio de estos enfermos.
Entre los datos epidemiologicos hemos podido encasi- 
llar los siguientes puntost
- Ed ad
- Sexo
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- Raza
- AHos de évoluei6n
- Grado de hipertenaidn
Desde el punto de vista de exploraciones cociplemen- 
tarias hemos estudiado el fondo de ojo y el estudio radiol6- 
gico del torax.
En el laboratorio hemos realizado un morfologico de 
sangre, urea, creatinina e iones. Orina compléta.
DoS puntos importantes marcan los parametros que a 
continuacidn varaos a desarrollar; la actividad de renina plas­
matica y las alteraciones del electrocardiograma.
El electrocardiograma ha sido estudiado desde los 
siguientes puntos de vista:
- Activacidn auricular
- Conduccidn auriculo-ventricular
- Crecimientos ventriculares
- Trastomos dd la conduccidn
- Transtomos de la re polar izacidn
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6,- ValoracliSn de la repercusidn organica en los en­
fermos hipertensos.
Ihia vez que hemos estudiado todos los datos cllnicos 
y de labotatorio, estamos en condiciones de poder clasificar 
a los hipertensos con arreglo a su grado de repercusiôn orgdni 
ca.
Durante mucho tiempo la O.M.S. ha venido dividiendo 
las hipertensiones esenciales en dos grupos: complicadas y no 
complicadas. Pero a partir de una reunién del Coraitd de Exper­
tes en Hipertensidn de la O.M.S., desde 1.962 (272) ha sido 
considerado mejor, el que teniendo en cuanta la historia de apa 
ricidn de la enfermedad, el dividir a los hipertensos en esta 
dfos o grados con arreglo a su repercusidn. Asi proponian que 
la hipertensidn esencial puede ser clasificada en:
Grado I : Hipertensidn sin evidencia de alteraciones 
drganicas en el sistema cardiovascular.
Grado II : Hipertensidn con hipertrofia cardiaca 
sin otra evidencia de lesidn drganica.
Grado III: Hipertensidn con evidencia de dafio drga- 
nico atribùible a la enfermedad hiperten- 
siva.
Es obvio que esta graduacidn puede ser aplicada a 
todas las formas de hipertensidn.
iCdmo se identifican los diferentes grados?.
Grado I
Este estadio se caractérisa por no objetivarse sig- 
nos cardiovasculares o alteraciones orgdnicas. Puede existir 
un grado de ansiedad mayor y se consideran hipertensos dentro
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de este grupo aquellos cuyas cifras tensionales se encuentren 
por encima de 160/95 mm# de Hg. debiendo considerarse sospe- 
choso o limites aquellos que tengan cifras por encima de 140/ 
90.
Grado II
La identificacidn de este estadio està basada en los 
signos subjetivos de hipertrofia cardiovascular que se pueden 
establecer por:
a)- Examen fisico,- El principal signe es el despla- 
zamiento dêl latido de la punta de su lugar habituai.
b)- Datos radiologicos,- La silueta cardiaca puede 
aparecer normal aun cuando exista una hipertrofia considera­
ble. Otras veces no es asi y es muy sugestiva la imagen del - 
aumento de la convexidad en la parte mAs baja del borde en la 
proyeccidn posteroanterior. Quando existe ensancharaiento del 
corazdn indica que la dilatacidn estâ apareciendo junto a la 
hipertrofia y estos pacientes entran. pronto en el estadio si­
guiente.
c)- Electrocardiograma,- Es el que suministra mayor 
informéeidn sobfe la hipertrofia ventricular izquierda. La pr£ 
sencia de R en y y la S en son datos signifientivos y
la suma de R m4s S mayor o igual a 35 mm. son datos razona—  
bles.
d)- Fondo de ojo,- La informéei6n sobre la hipertro­
fia vascular se puede obtener del examen de los vasos del fon­
do del ojo siendo caracteristicas y tipicas en este estadio la 
tortuosidad y la compresi6n arteriovenosa.
Grado III
Los datos mâs caracteristicos de este estadio son:
a)- Cora z6n,- Aparecen en este estadio sintornas de 
insuficiencia cardiaca e isquemia coronaria. El latido de la
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punta fuera de la linea media clavicular. Ensanchamiento mar- 
cado de la sombra cardiovascular en radiologia con signos de 
congestidn pulmonar. Se puede llegar a ataquee de disnea par£ 
xistica noctuma y de fracaso cardiaco.
b) Cerebro,- Se manifiestan accidentes cerebrovas- 
culares. Paralisis expontaneas, o encefalopatia hipertensiva.
c) Fondo de ojo,- Aparecen exudados, edema retinia- 
no, hemorragias y trombosis vascular. Cuando se adiciona el 
edema de papila bilateral indica el desarrollo de una fase ma­
ligna.
d)-Rin6n,- Es dificil de distinguir la lèsidn renal 
de la hipertensidn esencial de la enfermedad renal primaria.
En algunos casos de hipertensidn esencial la lesidn renal no 
es muy grande pero puede dar sintornas como proteinuria y alte­
raciones de la funcidn renal.
La valoracidn del enferme hipertenso tiene interes 
por que es la unica forma que teneraos de saber la gravedad 
real del enferme que tenemos delante de nosotros y dë valorar 
su evoluciôn en respuesta de la terapedtica, ya que de nada - 
nos servirA el dar un hipotensor a un enferme hipertenso si 
sus lesiones orgdnicas no las mejoramos con la terapeutica - 
utilizada.
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7.- An&lisis Estadlstico.
El estudio estadlstico se realiz6 estudiando las
diferencias entre los grupos por la aplicaciôn del Test de 
la de Pearson. Aquellos grupos que raostraron diferenciai 
significativas se compararon utilizando la T de Student.
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Via,- Caracteristicas générales de los pacientes .
Hemos estudiado 302 pacientes hipertensos esencia­
les con funciôn renal normal; las caracteristicas générales - 
de los mismos aparecen resumidas en los cuadros siguientes.
En el cuadro n? 7 expresanos los porcentajes con - 
relaciôn el sexo, al tratamiento, la radiologia toracica, el 
fondo de ojo, la raza y su funciôn renal.
1- Sexo: 162 pacientes eran varones (53%) y 140 -
hembras (47%). No se observan diferencias significativas.
2- Tratados; Al acudir a nuestra consulta hemos -
comprobado que el 79,8% habian sido previamente tratados y el
20,2%, no.
3- Radiologia toracica: El porcentaje de enfermos 
con radiologia de torax normal (58,"^) es ligeramente superior 
al numéro de pacientes con radiografia patologica (43,2%).
4- Fondo de ojo: La cifra de los patologicos (55,1%) 
es ligeramente superior a los normales (46,9%).
5- Raza: El clen por cien correspondis a la raza -
blancs,
6- Funciôn renal: Como hemos anotado al principio 
todos los pacientes tenian la funciôn renal normal. (Aclaramien 
to de creatinina 90 ml/min.)
7- Edad: En el cuadro nO 8 observamos que el numé­
ro de pacientes menores de 45 anos eran 77 (25,4%) de los que 
31 (39,3%) eran hembras y 46 (59,7%) varones. Mayores de 45 - 
anos eran 225 (74,6%) de los cuales 114 (50,7%) eran hembras
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ANOS
NO ENFERMOS %
TOTAL V H TOTAL V H
<45 7 7 4 6 31 25,4 5 9 ,7 3 9 ,3
>45 2 2 5 111 114 74,6 4 9 ,3 5 0 ,7
Cuadro 8.- Ne de enfermos relacionados edad 
y sexo.
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jr 111 (^9i3%) varones. No hemos encontrado variaciôn signlfl- 
cativa del sexo con relaciôn a la edad pero si son m5s frecuen 
tes las hipertensiones en enfermos de més de 45 anos,
8- Evolucién; En el cuadro nS 9 se refiejan los - 
anos de évoluei6n de su hipertensiôn observando que los por­
centa jes maximos corresponden a enfermos de mSs de 10 anos - 
de evoluci6n y los diagnosticados m5s recientemente solo tie-- 
nen dos anos
9- Repercusiôn organica: En el cuadro n$ 10 apare­
cen los resultados que hemos obtenido y donde podemos ver que 
98 enfermos (52,4%) pertenecen al grado I, 153 (44%) pertene- 
cen al grado II y 45 (14,9%) pertenecen al grado III; 26 en­
fermos (8,7%) son hipertensos labiles. Llama la atenciôn que 
el grado II reune casi el 50% de todos los enfermos estudia- 
dos, siendo la de menor cuantfa la hipertensiôn labil.
10- Actividad de renina plasmatica: En el cuadro ns
11 aparecen representados los valores de distribuciôn de los 
hipertensos estudsdos con arreglo a sus valores de actividad 
de renina plasmôtica. Podemos ver que 135 enfermos (46,1%) - 
tienen valores suprimidos o bajos, 154 (45,7%) tienen valores 
normales y 24 (8,2%) tienen valores elevados.
11- Relaciôn entre los valores de actividad de re­
nina plasmâtica y el grado de repercusiôn orgà 
nies ; Hemos intentado establecer una relaciôn
entre la ARP y el grado de repercusiôn organica. En el cuadro
12 aparecen las distribuciônes de los valores de ARP en los - 
hipertensos esenciales de grado I; el 50,7% tenian valores su 
primidos, el 49,6% tenian valores normales y el 19,7% tenian 
valores elevados: el total de pacientes de este grupo fue 97»
En el cuadro 15 vemos el total de hipertensos de - 
grado II, que fui de 153 enfermos y los valores de renina que
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32,4%
44.1%
133
14.9%
8,6 %
G. I Oil GUI LABIL
Cuadro 10.- Distribuciôn del grsdo de repercusiôn organica 
en 302 hipertensos esenciales
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46 .1%.
45.7 %
8.2 %
BAJOS NORMALES ALTOS
Cuadro 11.- Distribuciôn de los valores de A R P en
302 hipertensos esenciales
130
49,6 %
30,7 %
29
19,7%
BAJOS NORMALES ALTOS
Cuadro 12.- Distribuciôn de los valores de A R P en
97 hipertensos esenciales grado I
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47% 4 7%
BAJOS NORMALES ALTOS
Cuadro 15.- Distribuciôn de los valores de ARP en 155
hipertensos esenciales grado II
152
43 ,8% 41 ,7%
20
B AJOS
19
NORMALES
14,5
ALTOS
Cuadro 14.- Dlstrlbuclon de los valores de A R P en
45 hipertensos esenciales grado III
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encontramos se distribuian de la siguiente manera:,. el 47% te- 
nian valores suprimidos, el 47% valores normales j el 6% valo­
res elevados.
De grado III vimos en nuestra serie un total de 45 
enfermes y sus valores de actividad de renina se distribuian 
de la siguiente forma, como se express en el cuadro 14: el 
45,8% con valores bajos de renina, el 41,7% con valores norme 
les y el 14,5% tenian valores elevados.
En el cuadro 15 aparecen los valores de distribu- 
ciôn de actividad de renina en relaciôn con la repercusion or 
génies y no bemos encontrado ninguna diferencia estadisticamen 
te significative en el sentido de que los hipertensos con renl 
na elevada o viceversa tengan uns mayor repercusiôn de su hi- 
pertensiôn sobre el resto del organisme.
VIb•- Validaciôn del estudio del sistema renina-an- 
giotensina.
Demos visto que une de los problèmes que se plante- 
an al estudiar este sistema en los enfermes hipertensos, es que 
se debe de hacer en las mismas Condiciones que a los sujetos - 
contrôles (289). Se han descrito varies test para explorer este 
sistema, pero creemos que el més acertado es el descrito por - 
Laragh y cols. (288) en el que los valores de ARF se expresan 
con relociôn a la natriuresis. Tiene el inconveniente de que - 
précisa mantener a los enfermes hospitalizados controlandoies 
el balance de sodio. Nosotros hemos intentado obvier este pro­
blems por el elevado precib que supondria , realizar el estu—  
dio de forma ambulatoria con le cual conseguimos comodidad pa­
ra el enferme y ahorro para la sociedad.
La forma de realizar el test esté descrita en el ca 
pitulo correspondiente a Materiales y Ketodos.
A.R.P.
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BAJA NORMAL ALTA TOTAL
1
G
3 0 . 7X 4 9 . 6 % 19.7%
R
A I I 4 7% 47% 6%
D
0
I I I 4 3 . 8 % 41.7% 14 5%
TOTAL 1 3  5 1 3  4 2 4
9 7
1 3 3
4 5
Cuadro 15.- Relaciôn entre los valores de A R P 7 
el grado de repercusiôn organica en 
pertensos esenciales
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1.- Relaciôn entre la natriuresis y la AHP en eu.le- 
tos contrôles
Los valores obtenidos en sujetos contrôles normales 
aparecen en la figura 25* En ella vemos que los valores de ARP 
se distribuyen con relaciôn a la excreciôn urinaria de sodio, 
lo que nos permits dibujar un normograma de distribuciôn de - 
los valores de ARP con relaciôn a la natriuresis.
Se observa que para natriuresis majores de mEq/24h. 
la relaciôn entre estos valores es menor que para natriuresis 
menores de 100mEq/24h.
Este normograma limita dos areas una a la derecha 
del mismo que nos sirve para valorar las cifras de ARP por en- 
cima de la normalidad y otra a la izquierda que nos sirve para 
valorar las cifras de ARP por debajo de la normalidad.
De esta forma podemos clasificar a los hipertensos 
esenciales con renina suprimida o baja, con renina normal y - 
con renina elevada.
2.- Relaciôn entre la natriuresis y la ARP en suje- 
tos hipertensos esenciales
Cuando los valores de ARP de una poblaciôn de 302 
hipertensos esenciales con funciôn renal normal (todos tenian 
un aclaramiento de creatinine superior a los 90 ml/min.) los 
expresamos con relaciôn a la natriuresis y vemos que la distr^ 
buciôn de los valores es diferente de la encontrada en sujetos 
normales, como se refleja en la figura 26. En este figura ve­
mos que-existen hipertensos cuyos valores de ARP se encuentran 
dentro del normograma dibujado para los sujetos normales, pero 
tambien existes otros cuyos valores se encuentran fuera de la 
normalida; por lo tanto los hipertensos esenciales con funciôn
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Figura 23.- Relaciôn entre A.R.P. y natriuresis 
en aujetos normales.
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en hipertensos esenciales.
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N9 de casos 302:
E.C.G. patologico; 176.
Grado I
Grado II
Grado III
Renina A. Renina N. Renina B.
8 32 ' 24
5 55 40
4 14 14
E.C.G. normal: 123.
Tf = 0,49
Renina A. Renina N. Renina B.
Grado I 6 29 21
Grado II 1 24 33
Grado III 0 6 5
ir = 0,11
Cuadro 16.- Relaciôn general de alteraciones elec 
trocardiograficas con ARP y grado.
139
renal normal pueden tener valores de ARP bajbs, normales y ele 
vados.
Vic.- Alteraciones electrocardlogréfleas
Estas alteraciones desde un punto de vista general 
no han sido estadistlcamente slgnificativas en nuestros enfer­
mes. Hemos encontrado 1?6 enfermes con electrocardiogramas pa- 
tologicos que corresponden al ^Q% contra 125 enfermes con elec 
trocardiogramas normales que corresponde a un 42%. Las relaclo 
nés con la ARP y el grado se pueden ver en los cuadros 16 y 21 
asi como con los anos de evoluciôn respectivamente sin que acu 
sen ninguna alteraciôn aignificativa.
1- Alteraciones de la onda P
Con arreglo a los criterios expuestos en el capitu­
le III de la primera parte se han encontrado 122 casos con hi- 
pertrofiâ auricular izquierda (40,3%). De elles hay 77 que se 
encuentran en el limite de la normalidad superior (0,10 x 0,04) 
que corresponde a un 40% del total.
De sus relaciones con la renina la edad y los anos 
de evoluciôn se configura el cuadro 17. Figuras 27 y 28.
2- Alteraciones del segmente PQ
De los 302 enfermes estudiados hemos encontrado al­
teraciones del segmente PQ en 75 de ellos que corresponden a 
un 25%. De sus relaciones con la renina, la edad y les anos de 
evoluciôn, si se aprecia una alteraciôn "significative en cuan 
te a los anos de evoluciôn como se puede apreciar en el cuadro 
18.
3- Alteraciones del eje de ORS
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Renina E d a d  (anos) Anos Evoluciôn
A N B 0-25 25-50 +50 0-5 5-10 + 10
17 87 95 7 89 101 110 62 25
Cuadro 17*- Relaciones de la Onda P con renina,
edad y anos de evoluciôn , en pacientes 
hipertensos esenciales con onda P en el 
limite de la normalidad o patolôgica
A: Alta 
N: Normal 
B; Baja
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Renina E d a d  (anos) Anos Evoluciôn
A N B 0-25 25-50 + 50 0-5 5-10 +10
8 27 32 0 50 57 54 21 12
0 2 6 0 5 5 5 1 4
1- PQ= 0'20
2- PQ= + 0'20
Renina- X =0.14
Edad- = 0.69
Anos de Evoluciôn- X^ = 0.03
Cuadro 18.- Relaciôn del segmento PQ con renina, 
edad y anos de evoluciôn.
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De las alteraciones del eje de QRS hemos encontra­
do 106 ejes patol6gicos que corresponden a un 33$. De ellos 
el 90$ corresponde a Una desviaciôn a la izquierda simple —  
considerandola como casi un eje horizontal de hasta -30. El 
otro 10$ corresponde a una desviaciôn franca hacia la iz­
quierda de -50 a -90. Cuadro 19.
4- Alteraciones del intervalo QT
Hemos apreciado alteraciones de este intervalo en 
el 31$ de los enfermos estudiados, de los cuales 88 présenta 
ban un QT largo de mâs de 0,40, con una frecuencia normal de 
70 a 80 latidos por minuto. Tan solo cinco casos presentaban 
un QT corto de menos de 0,30 con una frecuencia de 110 1/min.
5- Hipertrofia y sobrecarga ventricular izquierda
En nuestra serie hemos encontrado 45 casos en que 
existia hipertrofia ventricular izquierda o sobrecarga o la 
asociaciôn de ambas, lo que représenta un 14,3$. De ellos 20 
enfermos presentaban hipertrofia ventricular izquierda y 23 
la asociàciôn (figs. 27, 28, 29 y 31). En el cuadro 20 expre 
samos la relaciôn de la hipertrofia y la sobrecarga del ven­
tricule izquierdo con relaciôn a los valores de A.R.P., edad 
y anos de evoluciôn. En el podemos observer que existe una - 
relaciôn estadisticamente significative entre la existencia 
de hipertrofia ventricular izquierda y/o sobrecarga con valo 
res suprimidos de A.R.P. (x^ « 0,02). No se observô ninguna 
alteraciôn significative con relaciôn a la edad o con los —  
anos de evoluciôn de la enfermedad.
6- Trastornos de conducciôn
Hemos encontrado 6 bloqueos completos de rama iz-
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Renina E d a d Anos Evoluciôn
A N B 0-25 25-50 +50 0-5 5-10 +10
9 45 41 0 44 49 40 56 17
2 7 4 1 5 7 2 7 4
1- Eje de + 10® a - 50®
2- Eje de - 30® a - 90®
Renina- =0.56
Edad- X^ = 0.95
Anos de evoluciôn- X^ = 0.28
Cuadro 19- Relaciôn de las alteraciones del eje 
QRS con renina, edad y anos de evolu 
ciôn.
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Renina E d a d Anos Evoluciôn
A N B 0-25 25-50 +50 0-5 5-10 +10
1 12 7 0 7 15 14 5 5
2 5 16 1 7 15 12 4 7
1- Hipertrofia Ventricular Izquierda (HVI)
2- HVI + Sobrecarga
Renina- = 0.02
Edad- X^ = 0.98
Anos de Evoluciôn- X^ «= 0.23
Cuadro 20.- Relaciôn de las alteraciones de la re­
nina, la edad y los anos de evoluciôn 
en la hipertrofia ventricular izquier­
da y la sobrecarga.
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Dl •VLDÎ iiwp. âVF02 03 •VR
VI V2 V3 V4 V5 V6
Figure 29.- Minima hipertrofia ventricular izquier
d a .
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Dl ' 02 DÎ Dî in*p. «VR tVL «VF
VI V2 VJ VJ V7
Figura 50.- Hipertrofia auricular izquierda.
Bloquée complete de rama izquierda. 
Hipertrofia ventricular izquierda.
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D3 Dî insp. «VR «VL «VF
VI V2 Vî vs V7V4 V6
Figura 31.- Gran hipertrofia ventricular izquier 
. da con isquemia y necrosis anterior 
residual.
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n  D) .vm .vt.
J U i
  J I
VJ V» v« VI
Figura 52.- Extrasistolia ventricular izquierda 
Hipokaliemia.
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D l 02 DJ mVR # V l «VF
VI V : VJ V5V4
Figura 55.- Hipertrofia ventricular izquierda,
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nf: 'r-L 5 : j
V :~ =! ]
::Z
- t I
tc ir J
1 1
m  m
VI V2 V3 V4 VS V6 V7
Figura )4.- Hipertrofia ventricular izquierda, 
Isquemia posterolateral y apical.
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quierda. De ellos 5 con renina baja y una normal. Los anos - 
de evoluciôn indistinternente de uno a 27 y con una conduc­
ciôn auriculo ventricular en dos de ellos de 0,20.
Vemos también 5 hemibloqueos anteriores izquierdos 
con conducciôn A-V normal. Très con renina normal y dos con 
baja. Los anos de 5 a 15. Adem&s encontramos 4 hemibloqueos 
anteriores izquierdos con conducciôn A-^ V, de m&s de 0,20 en 
enfermos de mâs de 4) anos dos con renina baja una normal y 
otra alta; la evoluciôn es desde meses hasta 15 anos.
En enfermos de mâs de 45 anos encontramos 6 con —  
bloqueo de rama derecha todos con renina baja menos uno que 
la tiene normal y PQ de 0,20.
7- Trastornos de la repolarizaciôn
Los resultados encontrados en cuanto a los trastor 
nos de la repolarizaciôn han sido prôcticamente minimos y —  
por lo tanto sin ninguna significaciôn estadistica. Tampoco 
hemos encontrado ninguna relaciôn con la renina y si alguna 
con relaciôn a la edad ya que casi todos los pacientes te­
nian môs de 50 anos. Se ha encontrado alguna isquemia ya —  
subepicardica o subendocardica dos necrosis residuales, una 
hipocaliemia y una intoxicaciôn digitalica en un enfermos - 
portador de arritmia compléta por fibrilaciôn auricular. —  
Hay que destacar desde este ûltimo punto de vista que el —  
resto de los enfermos se encontraban en ritmo sinusal. En 
las figuras 27, 28, 51, 32 y 34 se muestran algunos ejem- 
plos.
VId.- Alteraciones del fondo de ojo
Hemos dividido las alteraciones del fondo de ojo
154
en fatolôgicos y normales para relacionarlos con'la renina y 
los anos de evoluciôn.
Como podemos observer eh el cuadro 22, los norma­
les y los patolôgicos est&n en una relaciôn del 50S^ para los 
dos parômetros que estudiamos. Con relaciôn a los anos de 
evoluciôn y comô es natural, es mayor el nûmero de enfermos 
de môs de 10 anos de forma roôs ostensible que los otros dos 
conceptos puesto que 16s'duplica.
No existe relaciôn entre el grado de alteraciôn —  
del fondo de ojo y los valores de A.R.P. y anos de evoluciôn. 
(x^ = 0,24 y ■ 0,17 respectivamente).
Vie.- Alteraciones de la radiologta de torax
En el cuadro 25 aparecen las relaciones entre la - 
existencia del estudio radiolôgico normal y patolôgico y los 
valores de A.R.P. y anos de evoluciôn. Se observa que existe 
con los anos de evoluciôn una relaciôn significativa x^ ■
- 0,005.
vif.- Relaciôn entre los valores de A.R.P.. sexo y 
anos de evoluciôn
Para terminar este capitule de resultados, hemos - 
querido relacionar por un lado la renina, base de uno de los 
parômetros de la tesis con la edad de los enfermos, el sexo 
y los anos de evoluciôn como se ve en el cuadro 24. Por otro 
lado y aunque no nos hemos significado en ningôn momento en 
cuanto al tratamiento y la clase del mismo, si creemos justi 
ficado anotar sus relaciones con el grado de hipertensiôn y 
el sexo, cuadro 25.
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E.C.G.
Patologico
No
Patologico
R e n i n a Anos Evoluciôn
A N B 0-5 5-10 + 10
17 85 78 58 41 79
7 55 59 59 29 56
Renina- = 0.42
Anos de evoluciôn- X = 0.97
Cuadro 21.- Relaciôn de electrocardiogramas nor­
males y patologicos con la renina y 
los anos de evoluciôn.
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Fondo ojo
Patologicos
No
Patologicos
R e n i n a Anos Evoluciôn
A N B 0-5 5-10 +10
11 68 79 44 54 80
15 71 57 47 56 55
Renina- X =0.24
Anos evoluciôn- X^ = 0.17
Cuadro 22.-Relaciôn de las alteraciones del Fondo 
de ojo con la renina y los anos de evo 
luciôn.
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Rx. Torax
Patologicos
No
Patologicos
R e n i n a Anos Evoluciôn
A N B 0-5 5-10 ■1^10
6 45 45 20 17 55
18 99 91 75 55 81
Renina- X =0.72
Anos de evoluciôn- = 0.003
Cuadro 25.- Re lacion de las alteraciones de la ra­
dio logia de torax con relaciôn a la - 
renina y los anos de evoluciôn.
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E d a d S Î X 0 Anos Evoluciôn
+45 -45 V H 0-5 5-10 +10
A 12 12 16 8 20 2 2
N 94 46 74 68 95 28 16
B 117 21 70 66 90 24 22
Edad- X = 0.00007
Sexo- X^= 0.37
Anos evoluciôn- X^= 0.39
Cuadro 2^ .^ - Relaciôn de los va lores de renina con 
la edad, el sexo y los anos de evolu­
ciôn.
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Si
Tratados
No
Tratados
G r a d o s S e x o
I II III Labil V H
74 116 55 15 51'4 48'5
23 22 7 10 60'6 59'5
Grados Hipertensiôn- X = 0.01
Sexo- X = 0.18
Cuadro 25.- Relaciôn de los enfermos con trataraien 
to y sin él con el sexo y el grado de 
hipertensiôn.
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Ainbos aparecen con clfras signlficativas en ura de 
sus particularidades.
La renina suprimida j normal se aprecia que adquie 
re unas cifras bastante elevadas en los pacientes de m&s de 
45 anos que en los de ménos 7 se da un poco m&s en varores - 
que en hembras, teniendo ro&s relaciôn en los enfermos ccn me 
nos anos de evoluciôn.
Con relaciôn al grado de hipertensiôn y él treta- 
miento vemos que es mayor el nûmero de los enfermos tratados 
y no ericontramos diferencias significatives en cuanto al se­
xo.
En el cuadro 24- aparecen los resultados obtenidos 
de estas relaciones y en el podemos observer como los velo- 
res A.R.F. suprimidos son môs frecuentes en los pacientes - 
de raôs de 45 anos independientes del sexo y anos de evolu­
ciôn de la enfermedad: x^ = 0,0000?.
VIg.- Relaciôn entre la instauraciôn de trataoien- 
tos previos o nô con el prado de repercusiôn 
de su hipertensiôn
En el cuadro 25 se observan los resultados obteni­
dos y en el podemos ver que existe una relaciôn positive en­
tre la existencia de tratamientos previos y la repercusiô or 
g&nica de la hipertensiôn: x^ « 0,01.
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C A P I T U L O  VII
DISCÜSION Y CONCLUSIONES
16
D I S C Ü S I O N
Carscterlsticas générales de los pacientes (Ver —  
cuadros 7-8-9-10-11).
En la serie de 302 enfermos hipertensos esenciales, 
con funciôn repai normal que hemos exam inado no existen dife- 
rencias significatlvas en cuanto al sexo de los pacientes, —  
confirmando en nuestra poblaciôn dates descrites anterlomen- 
te en otras poblaciones (341)*
La preValencia de hipertensiôn es mucho mayor pisa- 
dos los cuarenta y cinoq aRos, siendo esta variaciôn estadis- 
ticamente significativa y conforma en nuestra poblaciôn datos 
que ya han sido descri tes en otras series (264, 341, 343, 343, 
y 345).
Es de resaltar que el 100^ de nuestros pacientes - 
eran de raza blanca y tenian una funciôn renal normal.
En cuanto a la evoluciôn de la enfermedad hiperten- 
siva, destacamos como nota curiosa, que los mayores ndmeros 
de pacientes estùdiados o bien eran hipertensos nuevos o por 
el contrario eran pacientes con mds dé diez aRos de evolu­
ciôn.
El 32,4^ se encontraban en el grado 1 de repersusiôn 
orgdnica siguiendo la clasificaciôn de la CMS, el 445^  era de 
grado 11, y el 14,9# de grado 111. Hemos de recorder que al 
bajo porcentaje de pacientes en grado 111 se deba a que ho hay 
ningun paciente que présente insuficiencia rénal, hecho que — 
complica enormemente las gravedad de la hipertensiôn.
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Çon relaciôn a los valores de A.R.P. el 46,1$ de . 
nuestros pacientes tenian valores suprimidos, el 45,7# valo - 
res normales y solo el 8,2$ elevados. Estos resultados son - 
sensiblemente diferen^es sobre todo en los porcentajes de pa­
cientes con valores suprimidos y elevados de los descritos - 
por el grupo de Laragh y cols, (288), Diferencia que puede - 
explicarse perfectamente por la ausencia de pacientes con al- 
teraciôn renal hecho que modifica enormemente la secreciôn de 
renina (347, 348).
Relaciôn entre los valores de A.R.P. y el grado de 
repercusiôn ôrg&nica.
Ha sido descrito por el grupo de Laragh y cols. - 
(288), que los pacientes hipertensos con valores suprimidos 
de A.R.P. tendrian en cierto modo un grado de protecciôn so - 
bre la repercusiôn org&nica y por el contrario los pacientes
hipertensos con valores de A.R.P. elevada tendrian môs fre--
cuentemente accidentes c erebrovasc ulare s, infartos e insufi - 
ciencia renal. Los resultados que nosotros hemos obtenido en 
nuestra Serie de 202 pacientes hipertensos esenciales (ver - 
cuadros 12 a 15), no hemos podido comprobar una diferencia - 
estadisticamente significativa entre los valores de A.R.P. y 
la repercusiôn org&nica de la enfermedad, en el sentido de - 
que a mayor repercusiôn org&nica le correspondiera unos valo 
res elevados de A.R.P. y que los pacientes con valores supri 
midos de A.R.P. presenten un grado de protecciôn de su reper 
cusiôn org&nica. Estos resultados confirman la opiniôn de - 
estos grupos (346, 349, 350.y 351).
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Valldaclôn del e studio Renlna-Angiotenslna.
ütio de los problemas que plantea el estudio de cual- 
quier paramétré clinico o bioquimico en un paciente es que el 
mencionado paramétre debe de haberse medido en las mismas con- 
diciones que en sujetos contrôles nonnales. Esta regia es 
aplicable al estudio del sistema de renina-angiotensina, te- 
niendose que estudiar en les enfermos hipertensos en las mis­
mas condiciones que se realizara el estudio de les sujetos con 
troles (289). De los varios test descritos para estudiar el - 
sistema renina-angiotensina hemos considerado como mas acérta- 
do el descrito por Lara^ y c olaborad ore s (288) en que los va­
lores de A.R.P, se expresan con relaciôn a la natriuresis; en 
nuestro estudio hemos seguido esta norma siguiendo el estudio 
descrito por MancheRo y Rodriguez (353), que tiene la ventaja 
que permite estudiar ambulatoriamente a los pacientes, obteniei 
do un normograma de distribuciôn de los valores de A.R.P. con; 
relaciôn a la natriuresis muy semejante al obtenido por el ci- 
tado de Lara^ anteriormente (288) y como podemos ver en la fi?. 
25. Este diseRo aplicado a los hipertensos esenciales permite 
discriminer perfectamente las diferentes alteraciones del sixte 
ma renina-angiotensina, en lOs pacientes con hipertensiôn art£ 
rial, tal y como se puede observar en la fig. 26.
Alteraciones electrpcardlograficas en la hiperten­
siôn arterial esencial.
El electrocardiograma sigue ocupando un lugar prefe- 
rente en el diagnostics y tratamiento de las enfermedades del 
corazôn. Por ello sü cohocimiento es indispensable no solo 
por el especialista; sino por el medico en general. Las enfer­
medades del corazôn no siempre modifican los trazados elec- 
tricos que pueden manteiierse normales y al mismo tieropo un 
trazado normal puede co rresponder a una alteraciôn cardiaca.
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la hipertensiôn arterial se bénéficia extraordinariamente de 
la exploraciôn electrocardiografica al proporcionamos datos 
sobre el diagnostico y evoluciôn del corazôn en la enfermedad; 
desde el punto de vista etiologico solamente el ebotrocardio- 
grama nos dara inforraaciôn en los casos de hipopotasemia por - 
hiperaldosteronismo.
Las alteraciones electrocardiograficas que se pro­
duc en en la hipertensiôn arterial son secundarias al aumento 
de la resistencia periferica lo que produce un aumenko del —  
ventricule izquierdo que exigira en primer lugar una hiper- 
trofia y posteriormente una sobrecarga (26l).
Los estudios clinicos han demostrado la gravedad de 
los efectos cardiac os de la hipertensiôn y asi vemos como de 
los 9585 casos de muerte cardiaca revisados por Clawson (263), 
procedente de 50730 necropsias, el 62# padecian hpertenslôn.
En el estudio Framinghan (264), la hipertensiôn arterial fue . 
el datos mas comun (75#)• En nuestra serie de 302 pacientes 
de hipertensiôn arterial él 58# de lo mismo presentaban elec­
trocardiograma patologico, valores por debajo de los encontra- 
dos en uns poblacion similar por Ceballos y c olaborad ore s (262) 
donde encontraban que solo un 28,7# de los hlperteson tenian 
electrocardiograma normal; esta diferencia puede explicarse - 
por el bajo porcentaje de hipertensos de grado III que tenemos 
en nuestra séria ( 14,9#), lo que indudablemente de incidir en 
la disminuciôn de las alteraciones cardiacas en la hiperten­
siôn.
Al reiacionar la existencia de electrocardiogramas 
patologicos o no con los valores de A.R.P. no hemos encontra- 
do incidencias estadisticamente significatives entre los va­
lores de A.R.P. y la presencia de alteraciones electrocardio­
graficas o no; por lo cual no confirmamos los trabajos de -
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Raab (352), en los que sugerie que el sistema renina-engio- 
tenslna podria jugar un papel en el desarrollo de la hiper—  
trofia cardiaca tal j como habia seAalado previamente el gru­
po de laragh (288), Sen y colaboradores (354) observaron que - 
con el empleo de diverses antagonistas de angiotensina II no - 
evitaban la presencia de alteraciones cardiacas en ratas hiper 
tensas, sugiriendo la importancia de las catecolaminas en la - 
hipertrofia cardiaca.
1).- Alteraciones de la onda F
las alteraciones electrocardiograficas auriculares - 
suelen ser uno de los hallazgos mds précoces y -pueden a veces 
preceder al agrandamiento cardiaco (262). En nuestra serie el 
(40,3#) de los pacientes estuciados presentaban hipertrofia 
auricular izquiérda, segun los criterios que fijabamos en el 
capitule III Existen otros 77 pacientes (25,4#), que se encuen 
tran en el limite mâximo de la normalidad (0,10 x 0,04). En 
este sentido nuestros resultados coinciden con los seRalados - 
por otros grupos (244, 245 y 262). En relaciôn con los valores 
de A.R.F., edad y aRos de evoluciôn no hemos encontrado valo­
res estadisticamente significatives (Ver cuadro 17). En Sque- 
llbs casos en que se ha encontrado que la actividad de renina 
plamatica e hipertrofica cardiaca se correlacionen pudiera ser 
debido como seRalaron Dustan y c olaborad ore s (355) a una alte­
raciôn de la actividad simpatica que modificara las fibras mio 
cardiacas y la secreciôn de renina.
2).- Alteraciones del segmente PQ
Hemos encontrado alteraciones del segmente PQ en el 
25# de los pacientes estùdiados pero esta alteraciôn no se re-
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laclona con los valores de A.R.P. ni con la edad, pero si con
2
los aRos de evoluciôn de la enfermedad I = 0.03. lo que indi-
caria que a mas aRos de evoluciôn es mas frecuente alteraciones 
de la conduccion AV, lo que tambien as probable que coincida 
con personas de mayor edad como se describe en la li te ratura - 
(356, 357). Nuestros resultados aparecen en el cuadro 18. Si­
monson (358) piensa que el mantener que el PR sea de 0,20 en 
los adult08 ancianos es una postura demasiado conservadora. El 
3,4# de los ancianos sin evidencia de cardiopatia présenta un 
PR mayor de 0,21 y en cambio solo lo presentaban el 0,6# de 
los adultes jovenes normales: Es évidente pues, que el PR - 
aumenta con la edad.
5).- Alteraciones de QHS
El complejo ORS es de considerable importancia en el 
estudio de electrocardiograma. Las alteraciones del mismo su- 
ministran una informaciôn estimable para el clinico, al estu­
diar las hipertrofias ventricular es que son de consecuencia - 
tanto de la masa ventricular como de los cambios en la posi- 
ciôn anatomie a en el corazôn (265). En nuestra serie hemos en­
contrado 106 casos del eje de QRS alterado que corresponden al 
33# de los casos. De elles el 90# tienen una desviaciôn a la 
izquiérda simple considerandola casi como un eje horizontal - 
hasts -30® . El otro 10# corresponde a una desviaciôn franca 
a la izquiérda de -30® a -90®. Estos resultados confirman lo 
que ya hemos seRalado anteriormente que las alteraciones de 
la onda P aparecen antes en las hipertrofias cardiacas que las 
alteraciones del complejo QRS. Resultados que ya habian sido 
descritos previamente por otros grupos (262).
No encentrâmes ninguna relaciôn estadisticamente - 
significativa entre los valores de A.R.P., edad y ahos de evo­
luciôn de la enfermedad, con el complejo QRS (Ver cuadro 19)»
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pudlendo explicarse esta disociacion por las mismas razones 
expuestas al explicar estas mismas divergencias en las alte­
raciones de la onda P y los valores de ARP. La duraoidn del - 
QRS aumenta si aumenta la severidad de la hipertensiôn arte­
rial como indica Mccaugham que enc ont rô 123 mseg. en los hi­
pertensos en contra de 112 mseg. de los normales. (361 )
4),- Hipertrofia ventricular izquiérda y sobrecarga
Estas alteraciones en nuestra serie son de 14,3#» ya 
lores bajos que pueden explicarse como anteriormente hemos se­
Ralado, por la baja incidencia de hipertensos del grupo III,
No obstante tenemos que tener en cuenta que la hipertrofia 
juega un papel adaptative critico en la cardiopatia y aunque 
sus mécanismes no son del todo Conocidos parece que se produ- 
cen en orden a igualar el tamaRo y la forma del corazôn permi- 
tiendo la contractilidad eficazmente y que como es natural su 
grado de intensidad se c erre lac ionara con el grado de altera­
ciôn hemodinamica. Pese a ello el electrocardiograma que al­
gue siendo el metodo mas frecuentemente utilizado para detec- 
tarla alcanza solamente un limite aproximado del 60# dd sensi- 
bilidad (362), aunque no podemos olvidar que la detecciôn de 
esta hipertrofia es de considerable importancia como hemos ma- 
nifestade en otras ocasiones con respecte al diagnostico y al 
tratamiento de la cardiopatia. Las relaciones de nuestra casuis^  
tica con los valores de A.R.P. edad y aRos de evoluciôn se pue­
de ver en el cuadro 20 y podemos observar que es mas frecuente 
la presencia de hipertrofia ventricular izquiérda o hipertro- 
fia+sobfecarga en los pacientes con valores de renina môs ba- 
jô: l" = 0^02. datos estadisticamente significative y que se - 
explica por la mayor incidencia de valores bajos de A.R.P. en 
aquellos pacientes que tiene mayor edad.
Estos resultados indican claramente que la hipertro-
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fia del ventrlculo eô un hecho Independiente de los valores de 
A.R.P, en contra de los sefUilado por el grupo de Lara^ y co- 
laboradores y por Raab y colabora ores (288,352). Experimental 
mente estos datos han sido seRalados por Sen y colaboradores 
en là rata (354), utilizando inhibidores de la angiotensina II 
y viendo como las alteraciones cardiacas eran independientes de 
los niveles de angiotensina II, la causa de la hipertrofia - 
ventricular izquiérda en la hipertensiôn arterial no es cono- 
cida pero pudiera estar relacionada con lo que senalô el grupo de 
Raab (352) y Dustan (355)» con alteraciones de la actividad - 
simpatica. En la hipertensiôn sistemica la hemodinamica tiene 
una cierta similitud con la estenosis aortica que se considé­
ra como la sobrecarga de presiôn prédominante que es la que 
produce la hipertrofia ventricular izquiérda concentrica. De 
una forma o dé otra esta hipertrofia ventricular juega un pa­
pel adverse en el pronostic o de la hipertensiôn y cuando se —  
asocia con signes de cardiopatia isquemica supone un incremen­
te en cuento al rieego de accidentes coronaries» como la —  
muerte subita y creo deberaos pensar que es posible que ya - 
exista lesiôn cardiaca irreversible cuando se detecte hiper­
trofia» ventricular izquiérda en el electroceurdiograma» como 
fibrosis intersicial o aspectos de degeneraciôn celular (364»
365).
5).- Trastornos de conducciôn
Los resultados que hemos obtenido no nos han permi- 
tido sacar conclusiones dada la baja incidencia de alteracio­
nes encontradas en la conducciôn y solamente en seis casos pu- 
dimos observar bloquée completes de rama izquiérda, de los —  
cuales cinco tenian valores de A.R.F, bajos y uno normal, no 
pudiendo establecer relaciones con la evoluciôn de la enfer­
medad, dado que en nuestra corta serie (6 casos) los aRos de 
evoluciôn oscilaban de uno a 27, For lo tanto seRalamos que —
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no son frecuentes los trastornos de la conducciôn en la htpor— 
tensiôn.
Igualmente encontramos cinco hemibloqueos anterlores 
izquierdos con conducciôn auricoloventricular normal y sels 
bloques de rama derecha. Siempre hemos pensado que en el meca- 
nismo de producciôn de estos hemibloqueos cabria pensar haoer 
dos categorias, los llamados organicos dependientes de una —  
lesiôn bien constituida del fascicule y los funciohales, cuya 
causa séria un thastorno pasajero metabolico determinado por 
la anoxia, aunque como dice Lenegre y colaboradores (366) —
piensan que las lesiones vistas en este process son mas de na­
turals za organisa o mecanica que isquemica. Pueden tener un - 
components isquemico en su patogenia y components de fibrosis 
y asi de esa manera se injertan las lésions8 mécanisas de Le­
negre sobre les lesiones basicas isquemicas (363). La asocia- 
ciôn de los bloqueos derechos con hemibloqueos anterioree iz­
quierdos segun Laham (356), es relativamente frecuente con un 
porcentaje del 15 al 20#, asociandose en los hipertensos con 
cardicpatia coronaria latente, enfermedad del lado izquierdo 
del esqueleto cardiaco y fibrosis idiopatioa del sistema de —  
conducciôn.
6).- Trastornos de la repolarizaciôn
Los resultados encontrados en nuestra serie han si­
do minimos.
Alteraciones del fondo de ojo.
En nuestra serie no hemos encontrado relaciones en­
tre los valores de A.R.P. y aRos de evoluciôn con la existen­
cia de alteraciones del fondo del ojo, lo que no confirma los 
resultados descritos por Lara^ y c olaborad ore s (288) en el -
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sentido que los pacientes tendrian una mayor o menor reper­
cusiôn org&nica delà hipertensiôn dependiente de unos valo­
res elevados o disminuidbs de A.R.P. Estos resultados han - 
sido descritos previamente por otros grupos citados ya ant£ 
riormente.
Alteraciones radiolôgicas.
Hemos podido observar que la existencia de altera 
clones radiolôgicas en el torax de los pacientes de nuestra 
serie existian en 94 casos lo que represents un 31,1#, no - 
existiendo relaciôn significativa entre los valores de A.R.P. 
y la presencia o no de alteraciones radiolôgicas. Sin embar­
go si eran m&s frecuentes la presencia de alteraciones radio 
lôgicas en aquellos pacientes de m&s anos de evoluciôn :
0^22 ( ver cuadro 22). Estos resultados confirman los descri 
tos por Tarazi y cols. (262), de que el electrocardiograma - 
es m&s preciso para detectar alteraciones cardiacas en la - 
hipertensiôn arterial esencial que la radiologia.
Relaciôn entre los valores de A.R.P.. sexo y anos 
de evoluciôn.
En el cuadro 23 podemos observar que no existen - 
diferencias estadisticamente significatives entre la exis—  
tencia de valores de A.R.P., altos, normales o bajos y el - 
sexo y anos de evoluciôn de su hipertensiôn arterial. Sin - 
embargo existe una mayor frecuencia estadisticamente signi­
ficative de valores suprimidos de A.R.P. y la edad de los - 
pacientes: jfs„242222Z» ya descrito previamente por -
otros autores (244, 245).
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C O N C L U S I O N E S
le»- La Hipertensiôn Arterial es mucho m&s frecuen 
te pasados los 43 aRos.
2B,- El 32,4$ eran hipertensos grado I de la O.M»S« 
El 44,2$ eran de grado II y el 14,9$ eran grado III, He de ha­
oer la salvedad de que no existia ningun paciente en esta se—  
rie con insuficiencia renal.
39.- Con relaciôn a los valores de A.R.P. el 46,1$ 
tenian valores suprimidos, él 43,7$ valores normales y el 8,2$ 
valores elevados. Como los aumentos de la presiôn arterial fl- 
siologicamente se acompanan de supresiôn de la secreciôn de - 
renina, el 35,9$ de los hipertensos esenciales présentas una - 
alteraciôn del sistema renina-angiotensina.
4e.- No hemos podido confirmer una relaciôn entre 
los valores de A.R.F. y el prondstico de la hipertensiôn. Re- 
chazamos la hipotesis de Laragh en el sentido de que la hiper 
tensiôn arterial con valores de A.R.P. elevados tienen peor - 
prendstico que los hipertensos con A.R.P. suprimida. En este 
punto coincidimos con otros grupos.
3e.- El diseno utilizado para valorar el Sistema 
renina-angiotensina por medlda de la A.R.P. que hemos utilize 
do y basado en el descrito por Mancheno y cols, es valida pa­
ra reiacionar la natriuresis con los valores de A.R.P. Se ob- 
tienen normogramas semejantés a los del grupo de Laragh y - 
cols, pero tiene la ventaja de no préciser la hospitalizaciÔn 
de los pacientes, lo que supone una ventaja social en nuestro 
medio.
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6@.- En nuestra serie solo el 58$ de l^s pacientes 
presentaban un electrocardiograma patoldgico. No habiendo en—  
contrado correlaciôn entre los valores de A.R.P. j la existen­
cia o no de alteraciones electrocardiogr&ficas.
7®*- En el 40,3$ de los casos se acusaba una hiper 
trofia auricular izquiérda. De esta forma coincidimos con otros 
grupos que tambien lo han descrito, como alteraciôn frecuente 
en la hipertensiôn arterial. La existencia de esta hipertrofia 
auricular izquiérda no guarda relaciôn ni con los valores de 
A.R.P., ni con la edad, ni con los anos de evoluciôn de la en­
fermedad.
8®.- El segmente PQ se encontrô alterado en el - 
25$ de los casos. Esta alteraciôn no se relacionaba ni con los 
valores de A.R.P., ni con la edad de los pacientes pero si con 
los anos de evoluciôn de la enfermedad.
9e.- El segmente QR8 era patolôgico en el 53$ de 
los casos. El 90$ de elles manifestaba una desviaciôn a la iz- 
quierda simple, el otro 10$ era una desviaciôn franca. El he­
cho de que las alteraciones del QRS sean menos frecuentes que 
las de la onda P confirma resultados previos en el sentido de 
que las alteraciones de la onda P aparecen antes en las hiper 
trofias que las del QRS. No encontramos correlaciÔn entre los 
valores de A.R.F., la edad y los anos de evoluciôn con exis­
tencia de alteraciones del complejo QRS.
109.- Solo hemos encontrado un 14,3$ de pacientes 
con hipertrofia y/o sobrecarga ventricular izquiérda. Esta ba­
ja incidencia la interprétâmes como una consecuencia del bajo 
porcentaje de hipertensiones de grado III de nuestra serie. 
Hemos encontrado una correlaciÔn entre la asociaciôn de hiper­
trofia y sobrecarga ventricular izquiérda Con los valores de 
A.R.P. suprimida que a su vez son m&s frecuentes en los pacien
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tes de mayor edad. En este sentido los valores de ^.R.P. ele­
vada no los podemos considérer como un signo de malignidad de 
la hipertensiôn.
11®.- Los trastornos de la conducciôn elôctrica del 
corazôn no son frecuentes en la hipertensiôn arterial esencial 
ya que solamente hemos encontrado seis bloquées completes de 
rama izquiérda y cinco hemibloqueos anterlores con conducciôn 
A-y normal.
12®.- Los resultados sobre trastornos de la repola­
rizaciôn han sido minimos y practicamente negligibles.
13®.- No hemos encontrado correlaciÔn entre el gra­
do de alteraciôn dèl fonde de ojo y los valores de A.R.P. y 
anos de evoluciôn dé la énfermedad.
14®.- La radiologia dél torax aparecio alterada en 
104 pacientes, no presentando relaciôn con los valores de -
A.R.P. pero si cOn los anos de evoluciôn de la enfermedad, - 
En este sentido és môs frecuente una alteraciôn radiolôgica 
del corazôn que la electrocardiografica.
15®.- Los valores de A.R.P. son m&s bajos en los 
pacientes de mayor edad.
Como conclusiôn general, significamos que las alte­
raciones electrocârdiogr&ficas en la hipertensiôn arterial - 
esencial, no son muy marcadas y en cualquier caso no dependen 
de los valores de A.R.P. altos, normales o bajos. No hemos — 
encontrado una relaciôn directa entre los valores de A.R.P. 
y la mayor o menor gravedad de la hipertensiôn.
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